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MEMOIRES ORIGINAUX 


NEUROLOGIE 


ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE DE TROIS CAS 
DE MALADIE DE LANDRY A FORME MEDULLAIRE 


PAR 


le Professeur PIERRE MARIE et C. TRETIAKOFF 


Le moment n’est guére encore venu de tracer avec précis‘on les limites 


de ce groupe vaste et confus de my élites aigués a caractéres anatomo- 


cliniques particuliers, qu'on réunit en nosographie sous le terme de Para- 


lysie Ascendanle de Landry . Les variations sont grandes, en effet, d'un cas a 
l'autre, aussi bien en ce qul concerne les caracteres cliniques que le Ss carac- 
teres anatomo-pathologiques. 

C'est tant6t une poliomyélile infiliralive, tantot une nécrobiose des cornes 
anlérieures ; ici les altérations vasculaires donnent lieu a une forme hémor- 
ragique, la les lésions des ner{s semblent étre seules en cause ; enfin, dans 
quelques cas, qui deviennent plus rares 4 mesure que les techniques histo- 
logiques font des progrés, on n’aurait constaté aucune altération appré- 
clable du systéme nerveux. 

Dans les cas typiques, la rapidité d’évolution et la marche ascendante 
ou descendante de phénoménes paralytiques traduisant une extension du 
processus destructif & toute la longueur de l’axe neuro-médullaire, rendent 
la maladie de Landry facilement reconnaissable ; mais il n’en est pas de 
méme lorsqu’il s’agit de cas mal caractérisés, qui constituent un trait 
d’union entre la myélite ascendante et, d’une part, les autres formes de 
myélites aigués, d’autre part la polynévrite. 

Notre parfaite ignorance de l’agent pathogéne, dans la grande majorité 


des cas, rend d’autant plus dificile la délimitation de ce groupe morbide. 
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En attendant que la bactériologie nous fournisse les bases d’une délimi- 
tation précise et d’une classification des formes de la paralysie ascendante, 
il serait utile, nous semble-t-il, d’établir une classification provisoire, 
basée sur les données anatomo-pathologiques. Ce classement est rendy 
urgent par l’accroissement rapide du nombre de cas de ce genre autrefois 
isolés et rares, actuellement devenus presque une banalité dans la litté- 
rature médicale. 

Déja, de longue date, les anatomo-pathologistes distinguent deux formes 
de paralysie de Landry : la forme névrilique, dans laquelle seuls les nerfs 
semblent lésés, et la forme médullaire, ou le processus morbide frappe la 
moelle soit exclusivement, soit en méme temps que les nerfs. 

Cette division, toute exacte qu’elle soit, nous parait insuffisante, car 
les cas appartenant a chacune de ces formes offrent entre eux des dissem- 
blances par trop considérables. 

En étudiant les 3 cas de la maladie de Landry, dont nous apportons ici 
la description, nous fiimes frappés par la netteté des caractéres histo- 
pathologiques absolument différents d’un cas a l'autre qui représentent 
en quelque sorte 3 variétés bien caractérisées dans la forme médullaire 
de l’affection. La plupart des cas publiés pouvant étre comparés a l'une 
de ces trois variétés, il nous a paru possible, en nous basant sur ce matériel, 
d’élargir la classification précédente (comment? nous le verrons dans la 
suite), afin de mettre un peu d’ordre dans ce groupe morbide si confus. 

Enfin, au cours de ce travail, nous nousefforcerons de donner une 
description aussi compléte que cela nous sera possible du cas Mont. 
véritable leucomy élite diffuse, dont les exemples dans la littérature 
médicalesont trés rares. 

Nous regrettons de n’avoir pu examiner les nerfs dans aucun de ces 
trois cas, mais l’intensité des lésions médullaires et l’évolution clinique 


nous font croire que ces lésions n’auraient pu ¢tre qu’ accessoires. 


CAS 1. Mite M...... Léontine, 16 ans 1 /2 

Bien portante auparavant, le vendredi 31 novembre 1918 la malade a été prise brus- 
quement d’une trés forte fiévre avec céphalée intense et lourdeur des paupieres La 
malade dit qu'elle avait les yeux fixes et qu’elle ne pouvait les tourner ni a droite ni 
gauche. 
A ce moment elle n’a eu ni vomissements, ni diplopie, ni de géne de la déglutition. 


Il semble qu'elle n'a eu aucun deélire, et elle a toujours gardé parfaitement conscience 
doe son état ; d’ailleurs on est frappé par la parfaite présence d’esprit de la malade qui 
répond trés exactement aux questions et parle avec facilité. Aucun phénomeéne doulou- 
reux 4 aucun moment en dehors de la céphalée et une certaine courbature lombair 

La fiévre n’aura duré que 2 jours ; le lundi 3 décembre, elle a pu sortir et a conti- 
nué a sortir jusqu’au jeudi 6 décembre au soir: ce soir-la elle a souffert de la region lom- 
baire et ses régles, qu'elle venait d’avoir le 28 nov., sont revenues. 

Dans Ja nuil du jeudi au vendredi 7 déc., elle s'est réveillée avec sensation des four- 
millements et de lourdeur des pieds 

Le vendredi matin elle s’est levée comme d’habitude mais se sentait courbaturee 
et éprouvait encore des fourmillements dans les jambes jusqu’a la racine des Culsses 
Aucun trouble sphinctérien. Elle est aliée le matin méme chercher un médecin, a pu 
y aller et revenir A pied, mais trainait les jambes en montant lescalier et avail la 


sensation de lourdeur des jambes. Elle s'est recouchée vers midi, a mange. 
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Dans laprés-midi, la faiblesse des jambes avait augmenté. La sensation des fourmil- 
lements gagnait le bassin jusqu’a la ceinture ; de plus elle dit: « je ne me sentais plus » 
Elle ressentait un tiraillement dans la région postérieure du cou. A essayé de se lever, 
mais ses jambes fléchissant elle a été obligée de s'asseoir. En voulant uriner, n'a 
pu le faire que goutte a goutte et en poussant 

Le soir elle a diné sans appeétit. Pendant la nuit, n'a pas pu dormir a cause de four- 
millements, de la céphalée et d’une forte fiévre. Pendant cette nuit a uriné dans son 
lit sans le sentir. 

Samedi matin les fourmillements atteignaientla ligne mamelonnaire et ellene pouvait 
plus rester assise que soutenue par quelqu’un. Elle avait 4 ce moment une sensation 
d'une trés grande faiblesse dans la région lombaire et une impotence douloureuse 
de toute la région cervicale qu'elle qualifie de torticolis. 

Cependant elle a pu encore se lever pour aller urineren se tenant aux meubles, mais 
elle avait de trés forts fourmillements dans les jambes et ne sentait pas ses pantoufles 
sur ses pieds. 

Elle n’urinait que goutte a goutte et était constipée depuis le vendredi. 

N’a eu aucun trouble de déglutition pendant le déjeuner 

Dans l’apres-midi, miction inconsciente 

Le dimanche, vers 4 h.dumatin, a essayé de se iever pour aller uriner. Elle est retom- 
bé& 5 ou6 fois avant di pouvoir ke faire, puis aprés avoir fait quelques pas, elleest tom- 
bée de nouveau et n’a pu regagner son lit qu’avec l'aide d'une voisine. 

Dans la matinée elle sentit des fourmillements dans la région mammaire et dans le 
creux des aisselles. Le médecin appelé a essayé de faire mouvoir ses jambes. La malade 
a pu les lever un peu, mais elle les sentait extrémement lourdes. 

N’a pas senti les piqdres que le médecin lui a faites au niveau des cuisses 

Dans l’aprés-midi, ne pouvait presque plus remuer ; a pu boire sans autre géne que 
celle due & rimpossibilité de s’asseoir et a la difficulté de relever la téte. Avait de la 
levre 

Vers 7 h. elle a senti les fourmillements gagner ses bras depuis l’épaule jusqu’au 1 /3 
inférieur des avant-bras des deux cotés simultanément. 

Le lundi matin, aprés une nuit bien passée, elle sentait de l'engourdissement et des 
fourmillements au niveau des deux mains. Les deux doigts du bord cubital étaient raides 
et légérement fléchis. La malade a essayé d’écrire, mais n’a pas pu le faire. 

Dans l’aprés-midi,elle a éprouvé une sensation de tiraillement douloureux 4 la face 
intérieure du cou, qui génait encore davantage les mouvements de la téte. Vu la réten- 
tion d’urines le médecin a été obligé de la sonder le lundi soir. 

La malade n’avait pas de troubles de la dégiutition ni de la respiration, mais elle 
est génée par des mucosités qu'elle ne peut plus expectorer depuis dimanche. 

Rien ne s’est passé de nouveau depuis lundi jusqu’éa mardi soir lorsqu’elle est arrivée 
ila Salpétriére 

Il faut remarquer que personne dans son entourage n’aeu de phénoménes analogues 
elle travaillait dans une usine ot plusieurs ouvriéres furent frappées de la grippe. Nous la 
voyons le mercredi 11 décembre dans la matinée : 

La malade est apportee couchée sur un brancard ; laspect de la face et du regard 
est tout a fait normal. La lucidité d’esprit est absolue 

Elle ne peut faire aucun mouvement sauf ceux des membres supérieurs et du cou 
flexion, extension, mouvement de latéralité 

Cependant elle ébauche quelques mouvements de flexion de la jambe et de la cuisse 
droites. La vessie est saillante et on est obligé de sonder la malade 

Elle présente sur labdomen au-dessus du pubis des phlicténes dues a des cata- 
Plasmes trop chauds et qu'elle n'a pas sentis. Ala face postérieure des molletson voit 
des cicatrices analogues dues 4 des applications de sinapismes 

Cependant elle porte des bulles semblables d aspect pemphigoide a la face interne 
et externe des malléoles ot il n'y a eu, semble-t-il, aucune application traumatisante. 

Les mains ont un aspect un peu luisant et les 2 doigts cubitaux de ¢ haque main ont 


une tendance a former une griffe 
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Examen de la force segmentaire. Ni d’un coté, ni de lautre,la malade ne peut 
détacher le talon du plan du lit. 

A droite elle peut tirer la jambe en trainant le talon sans jamais le soulever, mais 4 
gauche ne peut pas faire ce mouvement, elle Pesquisse seulement. Les mouvements 
sont exécutés avec rapidité. Les mouvements qu'elle fait avec la jambe droite sont 
dus a Vintégrité relative des muscles rotateurs externes. 

A gauche tous les mouvements des orteils et du pied sont possibles, mais, contraire- 
ment a ce qui se passe a droite, la flexion dorsale du pied offre plus de résistance 
que la contraction des jumeaux, 

L’extension et la flexion de la jambe sont ébauchées sans aucune espéce de force 
L’abduction et adduction ne sont pas effectuées du tout ; lorsqu’on les commande 
elle n’exécute qu’un mouvement de rotation externe de la cuisse droite. 

Quant aux muscles du tronc, la malade ne peut s’asseoir seule et ne peut rester 
assise sans s’arc-bouter sur ses bras porteés en. arriére ; dans cette position elle se main- 
tient. 

L’extension du trone par contre est assez bonne et la malade résiste avee assez 
de force. 

La respiration est 4 type inférieur; on observe une trés légére ampliation de Ja 
partie supérieure du thorax. 

L’extension, la flexion et les mouvements de latéralité de la léle sont bien exécutés 
la résistance est bonne sauf pour la rotation de la téte vers la droite ot: la résistance 
est un peu moins bonne. 

Les réfleres rotuliens et achilléens sont abolis, le réflexe radial assez vif 4 droite 
est encore plus vil 4 gauche ; les réflexes culanés abdominaus sont abolis ; réflexe culane 
plantaire est en flexion a droite, douteux a gauche. 

La recherche du réflexe cutané plantaire provoque le réflere des raccourcisseurs sur- 
tout marqué 4 droite 

Sensibilité ; il existe une hypoesthésie légére des 2 membres inférieurs et du tron 
jusqu’a la ligne mamelonnaire. En réalité, aprés un ¢xamen approfondi, on ne trouve 
pas de troubles appréciables au tact et a la piqdre 

Pendant les trois jours suivants (mercredi, jeudi et vendredi), aucun changement 
ne s'est produit dans état de la malade 

Le samedi 14 décembre. la rétention d’urines est remplacée par de lincontinence 
d’urines et des matiéres. 

Dimanche, le matin apparait une parésie des membres supérieurs, accompagnés 
d’une légére obnubilation ; la malade répond mala linterrogatoire au point de rendre 
impossible examen de la sensibilité. Elle se plaint d’une céphalée intense 

Une ponction lombaire est suivie de vomissements, elle montre 30 centigr. d’albu- 
mine, 20 laucocytes par mm* et W. négatif dans le liquide. 

Lundi matin la malade tombs dan: le coma. Le soir le coma est profond : stertor, les 
pupilles sont dilatées, mais réagissent a la lumiére, pas de raideur de la nuque ; les 
membres supéricurs présentent une sorte de rigidité cadavérique, les réflexes radiaux 
sont abolis (conservation des contractions idiomusculaires) ; les réflexes des membres 
inféricurs sont dans le méme état que le jour de notre premier examen, les réflexes 


des raccourcisseurs persistent. 


a malade meurt dans le coma le mardi 17 décembre vers 8 h. du soir. 


.a température qui pendant son séjour 4 hdpital présentait des oscillations irre- 
guliéres entre 38° et 39°, le matin de sa mort, remonte a 40° 2. 

Examen histologique. Les lésions inflammatoires aigués étendues a la totalité de 
axe cérébro-spinal frappent d’une facon exclusive la substance blanche de la moelle 
et du cerveau, en respectant presque enti¢rement la substance grise (v. fig. 1, A 

Ce sont de tout petits foyers nettement péri-vasculaires au sein desquels les cylindres 
axes sont altérés, les cellules névrogliques et les corps granuleux apparaissent en abon- 
dance (v. fig. 3). 

Les cordons antéro-latéraux ¢t postérieurs de la moelle en sont criblés ; ils se rare- 
fient au niveau du bulbe, de la proltubérance et des pédoncules cérébraur pour redeve- 
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On en rencontre jusque dans les lamelles blanches 


nir trés nombreux dans le centre ovale. 


mais aucun dans l’écorce méme 


des circonvolutions cérébrales, 





Fig. 1 Coupe transversale de la moelle dans 3 cas de maladie de Landry. 
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Lésions inflammatoires périvasculaires étendues 
nette des cornes antérieures et 
Vaisseaux enflammes 

inflammatoire oceupe toute 
nodules inilammatoires. 


anterieure gauche 
manchon leucocytaire périvasculaire. C. 


: cellules nerveuses. 


Le cervelet et les ganglions spinaux semblent enti¢rement respectés par le processus 


lor bide 
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Les phénomeénes inflammatoires atteignent leur summum d’intensité au niveau de 
la région dorsale de la moelle (v. fig. 1 A et fig. 2 

Ici tous les vaisseaux radiés, qui partant des méninges se dirigent vers la substance: 
grise, sont atteints par linflammation, aussi bien ceux qui traversent les cordons 
antéro-latéraux que ceux des cordons postérieurs. 


On les voit entourés chacun d’un manchon des cellules inflammatoires, mais au lic 


que ce soient des leucocytes, comme dans les myélites diapédétiques banales, il s’agit 
surtout de corps granuleux et des cellules névrogliques. Sur les préparations traitées 
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Fig. 1 ¢ 
C. Sol... Dx11 colorat. A l"hématéine-rosine. On voit une zone de nécrose au centre de cha corne 





antérieure. Pas de réaction leucocytaire. Quelques cellules nerveuses persistent a 
phérie de la corne antérieure et dans la corne posterieure. Z. n. : zones de necrost ul. n 
cellules nerveuses. C. cl. : cellules de la colonne de Clarke. 


par les méthodes pour la myéline (v. fig. 2) il existe autour de chaque vaisseau une 
petite zone pale, plus étendue dans le sens vertical que latéralement 

Au sein de ces zones palcs non seulement les gainess myéliniqnes sont altérées, mais 
les cylindres-axes sont gravement lésés Aleurtour, comme le montrent bien les coupes 
impregnees par le nitrate d’argent. Ces lésions consistent (voir fig. 4 A et B) en gonfle- 
ment fusiforme avec fibrillation anormale, apparition de volumineuses hernies laté- 
rales, enfin rupture des cylindres-axes qui se trouvent alors coiffés d’énormes boules 
terminales. Plus rarement on observe la prolifération de bourgeons collatéraux, dont 
chacun possede une boule terminale. 

Ces lésions sont strictement limitées aux foyers périvasculaires ; on n’observé 
aucune dégénérescence secondaire descendante ou ascendante. 

Les lésions périvasculaires que nous venons de décrire frappent la substance blanche 
d'une facon presque exclusive. Les vaisseaux des cornes antérieures et posterieures 
sont normaux pour la plupart; d’autre part, sur de rares préparations ol: ces vaisseaux 
apparaissent enflammés, les cellules nerveuses sont toujours normales, aussi bien celles 


de la corne anteéerieure que celles de la colonne de Clarke. 
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Le canal épendymaire est légérement dilate. 

Les méninges sont d’aspect sensiblement normal, a peine trouve-t-on une légére 
infiltration leucocytaire ct un léger cedéme au niveau du sillon antérieur. 

Dans la région lombaire, les lésions sont un peu plus diffuses que précédemment, En 
effet ici plusieurs vaisseaux des cornes anteérieures sont atteints de la méme facon que 
eeux des cordons antéro-latéraux, mais les cellules nerveuses sont en nombre normal et 


ell sne semblent pas altérées, 
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Fig 2 
2 Mont... Maladie de Landry. 
Coupe transversale de la moelle au 
niveau de D8. Color. par la méthode 
yélinique de Nageotte. Foyers 
nultiples de démyélinisation dissé- 
minés dans la substance blanche de 
4 moelle. . in F. : foyers inflamma- s 
toires 
I Fig. 3 
Fig. 3. Mont... Maladie de Landry : Petits foyers inflammatoires périvasculaires au niveau 


de cordons antéro-latétraux de la moelle cervicale. Coupe longitudinale. Colorat. par le Soudan 
Ill hématéine. Obj 3. oc. 4. V. : vaisseaux. C. g. : corps granuleux. L. : leucocytes. F. m. : fibres 
myéliniques normales. 


Sur les coupes dela moelle cervicale les lésions sont semblables 4 celles de la région 
dorsale, ¢’est-a-dire que les cordons antéro-latéraux et postérieur sont atteints d’une 
facon & peu prés égale et les cellules nerveuses sont normales d’aspect et de nombre. 

\ la hauteur du bulbe les lésions sont trés atténuées, a peine trouve-t-on quelques 
vaisseaux enflammeés au niveau des pyramides et au voisinage du raphé médian. 

Le plancher du 4¢ ventricule parait entiérement respecté. 

Au niveau de la protubérance plusieurs vaisseaux qui irriguent les noyaux du pont 
t surtout ceux des pédoncules cérébelleux moyens sont enflammeés 

On ne constate aucun phénoméne pathologique sur les coupes des pédoncules céré- 
braur, des ganglions gris de la base et sur celles du cervelet. 

ll existe au contraire une multitude de petits foyers périvasculaires dans le centre 
ovale, le corps calleur et jusque dans la profondeur des lamelles blanches des circon- 


Volutions cérébrales. 
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Ces petits foyers par leur structure et leurs dimensions sont tres analogues 4 ceyy 
que nousavons décrits dans la substance blanche de la moélle, sauf qu’ils seraient peut- ' 


étre un peu plus étendus. On voit done (voir fig. 5 Aet B) une prolifération ¢ 


es novaux 





tr. 





Fig. 4 Mont... Maladie de Landry 

4. Altérations des cylindres-axes au sein des foyers périvasculaires, coupe longitudinale au niveau 
des cordons antéro-latraux de la moelle cervicale. Méth. de Bielechowsky. Obj. Imm. 1/12, (« 
1. B. t. : boules terminales. B. tr. : boules de trajet. tr. : fuseaux de trajet. H.1.: hernies laté- 





rales. 
a 
X 
| 
Fig. 4B 
B. Cylindres-axes isolés, provenant de ces foyers périvasculaires. Méth. de Bielehowsk Ol 


# Imm. 1/12, Oc. 4. F. tr. : fuseau de trajet. C. m. : eylindre-axe moniliforme. B. t. : bou 
minale. H. 1. : hernie latérale. B. tr. : boules de trajet. C. n. : collatéral de néoformatio! 


névrogliques autour des vaisseaux, accompagnée de lésion des cylindres-axes voisins et 
d’apparition de corps granuleux. 
Ces foyers microscopiques sont particuliérement nombreux dans la région profond 


du centre ovale, ils se raréfient i mesure qu'on se rapproche de la corti¢ alité, et dans 
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hk manteau gris des circonvolutions on n’en rencontre guére. Les méning s cérébrales 
et cérébelleuses paraissent absolument normales. 
En résumé: Les lésions aigués dégénératives périvasculaires existent 


exclusivement au niveau de la substance blanc he de lencéphale. En 
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Fig. 5A 

Fig. 5 Mont... Maladie de Landry. Multiples foyers inflammatoires périvasculaires au niveau 

lu centre ovale de Vieussens 
A. Colorat. par le Soudan III, Hématéine. Obj. aa. Oc. 4. F. p. : foyer. inflammatoires périvaseu- 

laires. V.: vaisseaux. L. leucoytes. C. g. : corps granuleux. M. n. : fibres myéliniques normales. 


dehors de la moelle, oui ces lésions sont au maximum, le centre ovale se 
trouve fortement atteint. 


I! s’agit done d’une véritable leuco-encéphalo-myélile aigué. 


CAS I Vii Gyr 3D ans 

Ubservalion La malade étant entrée dans notre service peu de temps avant 
Sa mort, nous ne possédons pas d’observation clinique détaillee Tout ce que nous sa- 
vons, c est que la maladie a évolué en trois semaines environ sous forme d'une para- 


plegie flasque. Le début s'est fait par les membres inférieurs, puis les muscles abdo- 


minaux furent pris, mais la paralysic n'a gagné les membres supericurs qu’au cours 


j } 


> ia derniere semaine de la vie 
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Notons que la malade avait été opérée d’une tumeur du sein gauche plusieurs mois 
auparavant, mais a l’autopsie nous n’avons pas trouvé de métastases. 

Examen histologique. Les lésions inflammatoires de type nodulaire se présentent 
sous forme de petits foyers disséminés dans la substance grise de la moelle, avec une 
prédilection nette pour les cornes antérieures (v. fig. 1 B). 

Au sein de ces foyers de volume inégal, qui occupent tantot une partie de la corne 
antérieure, tantot la corne en totalité, les éléments nerveux sont altérés, les 


gaines périvasculaires remplies d’éléments leucocytaires variés et dans le peren- 
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Vv B. t. B.t 
Fig. 5 B 
B. Lésions des cylindres-axes au sein des foyers représentés sur la fig. A. Méthode de Bielchowsky 


Obj. Imm. 1/12, oc. 4. V.: coupe longitudinale du vaisseau central. C. : capillaire. B. t. : boules 
terminales. A. t. : anneau terminal. F. tr. : fuseau de trajet. M. n. : fibres myéliniques normales 


chyme nerveux disséminés de petits amas leucocytaires ou névrogliques, véritables 
tubercules rubiques » de Babés 

Les lésions atteignent incontestablement leur maximum d’intensité au niveau du 
renflement lombaire de la moelle. 

Il est important de noter qu’en dehors de la moelle on observe des nodules inflamma- 
toires disséminés en assez grand nombre dans la substance grise bulbe-protubéranticlle, 
dans la couche optique eu méme dans l’écorce cérébrale, au niveau de la corne d’Am- 
mon (v. fig. 7). 

Mais ces petits nodules, au sein desquels les cellules nerveuses sont fréquemment 
altérées, restent isolés et n’aboutissent jamais 4 la formation de véritables foyers inflam- 
matoires, comme cela a lieu dans la moelle 

En examinant plus en détail les coupes de la moelle lombaire, on est frappé par l'a- 
symeétrie des lésions 

En effet, tandis que la corne antérieure d’un cdté reste absolument normale, son 
homologue est occupée dans sa totalité par un foyer inflammatoire. 

Les cellules nerveuses y sont fortement altérées. On observe les variétés suivantes 


d’altérations cellulaires : ’aspect globuleux de la cellule ; refoulement du noyau a la 
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Nols périphéric, ou il fait une forte suillie ; la chromatolyse centrale, avec conservation de 
, corpuscules de Nissl a la périphérie (v. fig. 6 A 
ont Nous fimes frappés par l’'analogie qui existe entre état des corps tigroides et celui 
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Fig. 6 Gyr... Maladie de Landry. Lésions des cellules nerveuses au niveau des cornes antérieures 
durenflement lombaire de la moelle. Obj. 7 oc. 4 
A. Méth. de Nissl. ¢ hromatolyse centrale, aspect globuleux des cellules, disparition du noyau. 
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Fig. 6B 
B. Méth. de Bielehowsky Disparition de neurofibrilles centrales superposables a celle d cor 
puscules de Nissl. Disparition du noyau et des prolongements protoplasmiques, C. n er 
lule radiculaire normale. C. a. : cellules radiculaires altérées, 
n 
, de ne } 
6 heurofibrilles dans certaines cellules nerveuses altérées. En effet, tandis que la colo- 
' ration de Niss] met en évidence la chromatolyse centrale, la méthode de Bielehowsky 
’ montre la disparition totale des neurofibrilles centrales et la conservation des filaments 
periphériques et de ceux contenus dans l’épaisseur des dentrites (v. fig. 6 B). 
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Les figures de neuronophagie sont nombreuses 


Les cylindres-axes au sein des foyers ne semblent pas altérés, On ne trouve pas de 


corps granuleux. Il semble qu'il existe une augmentation du nombre des cellules névro- 


gliques petites et de taille moyenne, mais elles se perdent facilement parmi les nor 


breux éléments de la série leucos ylaire. 


Les lésions des vaisseaux consistent. comme nous l’avons dé yi dit, en Vinfiltration 


de la gaine adventitielle par les leucocytes. Mais on n’observe ni la rupture des tuniques 


Vasculaires, ni la dégénérescence de celles-ci. ni de thrombus Aucune hemorragie 


Somme toute, aspect est bien celui qu’on trouve dans la_ poliomyélite infantile 





int 
. 
N. ins N. int (..p 
Fig. 7. — Gyr... Maladie de Landry. Nombreux nodules inflammatoires disséminés dans 
corne d’'Ammon , Colorat, bleu de toluidine. Obj. aa. oc. 4, F. d. : faisceau denté. ¢ coucl 


granuleuse. C, p. : couche de cellules pyramidales. N. inf. : nodules inflammatoires 


Dans les cornes postérieures quelques rares vaisseaux enflammés, « 


/ 


des cellules nerveuses isolées, mais ces lésions sont bien discrétes. 

En ce qui concerne la substance blanche de la moelle, celle-ci ne présente pas de lé 
sions inflammatoires notables ; 4 peine trouve-t-on dans les cordons antéro-latéraux 
quelques rares et minuscules nodules névrogliques 

Mais sur les préparations traitées par la méthode de Weigert, on voit 4 la partir 
externe du faisceau de Goll d’un seul cété une bande de paleur ; 4 ce niveau il n’exist 
ni de corps granuleux, ni d’éléments inflammatoires, ni d’altérations des cylindres- 
axes a caractéres aigus, mais une simple raréfaction des fibres nerveuses. I] s’agit 
probablement de dégénérescence secondaire 

Il est difficile de dire avee précision quelles sont ces fibres dégénérees s’agit-il ae 
fibres endogeénes, dont la dégénérescence serait en rapport avec les lesions des cornes 


9 


posterieures, Ou bien d’un faisceau de fibres radiculaires 


En faveur de cette derniére hypothése plaide existence des lésions inflamimmatoires 
quoique discrétes au niveau des ganglions cérébro-spinaux et la présence de rares 
myélophages et surtout de boules de myéline sur le trajet des fibres radiculaires au 


moment de leur pénétration dans ce faisceau de Burdach. 


L’épithélium épendymaire a fortement proliféré. 
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Les méninges sont épargneées par le processus ; 4 peine Lrouve-t-on quelques leuco- 
cytes peu nombreux dans leur épaisseur. 

Au niveau de la région dorsale de la moelle on rencontre des petits foyers 
inflammatoires toujours disséminés dans les cornes antérieures, mais d'une facon trés 
irréguliére. Ainsi, pendant qu’au niveau de D12 la’ moelle est presque normale, 
elle est fortement lésée a la hauteur de D7. 

Les colonnes de Clarke jouissent d'une intégrité remarquable 

I] existe toujours une bande de paleur au niveau du cordon de Goll d'un seul céte 

Le canal central, oblitéré au niveau du D12, plus haut est fortement dilateé. 

Sur les coupes de la moelle cervicale, lintensité des lésions semble diminuer. 
L’infiltration leucocytaire des cornes antérieures est plus diffuse. Beaucoup de cel- 
lules radiculaires sont conservées. Les cornes postérieures sont indemnes 

Dans les cordons postérieurs il existe maintenant deux bandes de paleur: l'une 
déja signalée dans le cordon de Goll, une autre occupe le faisceau de Burdach du cété 
Oppose 

Au sein de ces bandes de dézénération les boules de myéline altérée sont plus nom- 
breuses que dans la région lombaire 

\ partir du bulbe Vintensité de lésions diminue considérablement. Il est évident que 
les lésions principales siégent au niveau de la moelle 


Néanmoins dans la substance grise du bulbe, d 


la protu be rance, des pédoncules cere- 
braur, ainsi que dans les couches opliques et méme dans l’écorce de la corne d’ Ammon 
on voit des modules inflammatoires disséminés (v. fig. 7 

Ces nodules indépendants des vaisseaux sont formés généralement autour d'un 
ou plusieurs cellules nerveuses, mais elles restent isolées et n’aboutissent jamais a la 
formation de véritables foyers inflammatoires 

Les phénoménes morbides ne remontent pas au-dessus des ganglions de la bas¢ 


du cerveau et laissent intacts la convexité du cerveau et le cervelet dans sa totalite. 


En résumé : Il s’agit d’une poliomyélite aigué nodulaire, éLtendue a toute 
la longueur de la moelle, mais particuliérement intense dans la région lom- 
baire. 

Cette myélite s’accompagne d’une poussée inflammatoire discréte du 
cété de la substance grise du trone mésencéphalique. 

De plus, on voit deux bandes de dégénérescence secondaire dans les 
cordons postérieurs. Frappés par le caractére nodulaire du processus 
inflammatoire et par extension des lésions aux ganglions cérébro-spinaux 
et a la corne d’Ammon, nous nous sommes demande si l’agent pathogéne 
de la rage n’était pas en cause; on connait, en effet, la constance avec 
laquelle ces régions se trouvent enflammeées dans les cas de polio-encéphalo- 
myélite rabique. Mais I’hy pertrophie des neurofibrilles décrite par Cajal 
dans cette affection et surtout les corpuscules de Negri, étaient absents. 


CAS Ill Duce Sol , lilletle agée de 14 ans. 

Pour la description histologique détaillée de ce cas nous renvoyons le lecteur a 
notre communication 4 la société de Neurologie du 7 mars 1918 
ll nous suffira d’en donner ici un court résumé 
L’observation clinique a été recuellie dans le service de M. le professeur Hutinel, 


quit a pose le diagnostic de la maladie de Landry, et trés obligeamment a mis a notr« 
, 
dis 


position les piéces anatomiques 

Résumé d’ observation : Eniant unique, son pére est mort de la tuberculose a lage de 
37 ans ; sa mére, bien portante, aurait fait trois fausses couches 

Dans les antécédents personnels de lTenfant on signale la tuberculose osseuse, 


dont elle turail souffert dés lage de 18 mois a 4 ans et qui necessita de nombreuses 
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interventions chirurgicales. Rougeole 4 lage de 10 ans, début de la maladie actuelle 
le 17 janvier 1918 par fatigue générale, toux et mal a la gorge, sans fiévre. 

Dans la nuit du 18 au 19 janvier, on constate l’apparition d’une paralysie des mem- 
bres inférieurs, quia gagné les membres supérieurs les jours suivants ; 4 l’examen., le 
21 janvier, on constate : une paralysie des 4 membres avee abolition des réflexes. 
paralysie du diaphragme et du voile du palais, incontinence d’urines et de matiéres 
Pas d’anesthésie appréciable. La température oscille entre 38° et 402°. 

Il existe des foyers de broncho-pneumonie a la base droite, une vulvo-vaginite intense 
et une albuminurie trés notable. 

La ponction lombaire montre un liquide clair non hypertendu ; pas de leucocytose 
ni d’hyperalbuminose. 

L enfant succombe le 23 janvier. 

Histologiquement, nous y avons constaté des lésions plutot nécrotiques qu’inflam- 
matoires, trappant les cornes antérieures de la moelle d’une facon symétrique et 
sur toute sa longueur. Particuliérement intenses au niveau de la_ région lombairé 
ces lésions consistent en un fort cedéme qui distend les tissus des cornes antérieures 
et se présente a faible grossissement (v. fig. 1) sous forme d’une large tache claire 
occupant la presque totalité de la corne. Les branches de lartére spinale antérieure 
se trouvent au centre de cette tache ; elles conservent un aspect normal. 

On n’observe pas d’infiltration leucocytaire ni du cété des gaines périvasculaires ni 
dans le parenchyme ; il y a bien un assez grand nombre de cellules 4 noyau rond dis- 
séminées dans les tissus, mais lacoloration au Soudan nous montre qu’il s’agit: presque 
exclusivement de myélophages. 

Les cellules nerveuses ont disparu, sauf quelques trés rares qui persistent a la péri- 
phérie de la corne. Les cylindres-axes sont trés fortement altérés (cedéme, boules d 
trajet et boules terminales, rupture). 

Le canal épendymaire est dilate. 

La substance blanche a premier abord ne parait pas altérée, mais la méthode de Ja- 
cob permet de voir des altérations discrétes des certaines fibres nerveuses des cordons 
antéro-latéraux, qui sont en voie de dégénérescence secondaire. 

Les méninges sont simplement cedématic¢es. 

Sur les coupes de la protubérance, des pédoncules cérébraux, des corps opto-stries 
du centre ovale, ainsi que de lécorce cérébrale et du cervelet, on ne constate aucune 


lésion, sauf un coedéme diffus 


En résumé : dans les 3 cas que nous venons de décrire la maladie s'est 
développée sous forme de paralysie ascendante a évolution trés rapide : 
en 6 jours chez Sol..., en 10 jours chez Mont..., plus lente chez Gyr... la 
maladie a évolué en trois semaines. Les phénoménes paralytiques frap- 
pérent d’abord les membres inférieurs, ensuite les membres supérieurs, 
enfin l’atteinte du bulbe s’est manifestée par l’asphyxie terminale. 

Le diagnoslic de la maladie de Landry chez nos malades ne préte done 
pas a confusion. 

En ce qui concerne le tableau clinique, ces trois cas sont sensiblement 
analogues, il n’en est pas de méme quant a l’aspect anatomo-patholog'que. 

Ici, les caractéres des lésions (ceux d’une méylite aigué) et leur extension 
a toute la longueur de la moelle permettent de confirmer le diagnostic 
clinique, mais la différence est grande d’un cas a l'autre. Ni |’étendue des 
lésions, ni leur topographie, ni les caractéres histo-pathologiques n’offrent 
rien de commun (v. fig. 1 A, B, C. 
1° Ainsi, tandis que chez Sol... les lésions semblent étre exclusivement 
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limitées 4 la moelle, on les voit chez Gyr... s’étendre 4 l’axe bulbo-protu- 
bérantiel, A la couche optique et méme a la corne d’Ammon, chez Mont... 
elles remontent le long du faisceau pyramidal jusqu’au centre ovale de 
Vieussens, qu’elles envahissent largement. 

20 Un fait plus frappant encore est |’électivité avec laquelle l’agent 
pathogéne frappe la substance blanche de la moelle et du cerveau de Mont... 
contrairement 4 nos deux autres cas, oli la subslance grise seule est 
atteinte par le processus. 

3° Enfin la prolifération névroglique strictement périvasculaire, avec lé- 
sions de seules fibres nerveuses voisines des vaisseaux qu’on observe chez 
Mont..., fait place 4 une inflammation franchement parenchymateuse et 
nodulaire chez Gyr..., et chez Sol... 4 une nécrose des tissus sans phéno- 
ménes réactionnels. La fig. 1 montre quel degré de netteté atteint cette 
différence entre les trois cas et combien leur aspect est caractéristique. 
C’est au point que nous trouvons 1a, réunis, les principaux types qu’on dis- 
tingue généralement dans le groupe de myélites aigués, a savoir : 

1° D’aprés la topographie des lésions: a) poliomyélites, b) leucomyélites, 
c) myélites diffuses et 2° d’aprés les caractéres histologiques des lésions : 
a) myélites diapédétiques, b) myélites dégénératives ou nécrotiques. 

On pourrait donc, dans le but de mettre un peu d’ordre dans ce 
groupe si confus de sy ndrome de Landry, compléter la division qui existe 
actuellement en formes médullaire et névrilique, en appliquant tout sim- 
plement 4 la premiére forme la classification déja admise pour la généra- 
lité des my élites aigués. 

Nous obtenons ainsi la classification suivante 

I. Forme névrilique de la maladie de Landry (cas de Achard et Ramond, 
Dejerine, Pitres et Vaillard, Pfeiffer, etc.). 

Il. Forme médullaire, subdivisée en 

a) Poliomyéliles (Sol...,Gyr..., ainsi que les cas comme ceux de P. Marie 
et Marinesco, Roger et Josué, Mosny et Moutier, etc.). 

b) Leucomyéliles (Mont...) forme trés rare. 

¢) Myéliles ascendantes diffuses (tels que les cas de Oettinger et Marinesco 
et la généralité de myéliles rabiques). 

Chacune de ces formes peut affecter les caractéres histologiques d’une 
my élite ° 

a Diapédétique Gyr..., Mont..., cas de P. Marie et Marinesco, etc.). 

b) Dégénérative (Sol..., casde Mosny et Moutier, Roger et Josué, etc.). 

Cette division purement anatomique ne présume rien, bien entendu, 
de la nature de l’agent pathogéne. I] est impossible de dire 4 l'heure actuelle 
si les différences aussi marquées d’un groupe a l'autre sont dues a la nature 
de l’agent morbide, ou a son état de virulence. Seuls les progres de la 
bactériologie pourront répondre a cette question et permettront d’établir 
une classification des faits vraiment rationnelle. 

\vant de terminer ce travail, nous tenons a attirer l’attention sur un 
point qui reste généralement négligé au cours de l’examen anatomo- 
pathologique du névraxe dans la maladie de Landry. 
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Nous voulons parler de l’extension des lésions médullaires au mésencé- 
phale et méme a la région supra-nucléaire du cerveau. 

Ces lésions, absentes dans le cas de Sol..., furent assez importantes dans 
deux autres cas. 

Est-ce la proportion exacte pour la généralité des cas? II est assez diffi- 
cile de le dire, car l’examen des centres supérieurs est généralement né- 
gligé par les auteurs. A en juger par les cas dans lesquels cet examen fut 
pratiqué, la généralisation du processus est loin d’étre rare. 

L’importance des lésions des centres supérieurs nous parait secondaire, 
car elles sont loin d’atteindre l’intensité et l’étendue des lésions de la moelle. 
D’autre part, méme lorsque ces lésions sont trés marquées, ainsi que dans 
notre cas Mont..., elles restent absolument silencieuses au point de vue 
clinique. 

Nous serions done tentés de croire qu’elles se produisent peu de temps 
avant la mort. 














II 


QUELQUES OBSERVATIONS ET REMARQUES CONCER 
NANT LA SYMPTOMATOLOGIE DE L’ENCEPHALITE 
CHOREIFORME ET LETHARGIQUE (: 


PAR 


le Professeur Jean PILTZ 
Directeur de la Clinique des Maladies Nerveuses et Mentales 
a Université de Cracovie 


Les cas d’encéphalite choréiforme et léthargique ne sont devenus a 
Cracovie plus nombreux qu’a la fin de l'année passée (1919) et au début 
de l'année courante. Les observations faites sur les 30 premiers cas, traités 
a la clinique et au pavillon neurologique militaire (dépendance de la cli- 
nique _ ont été déja exposées par M. le Dt Artwinski (2 , assistant de la 
clinique, dans son rapport du 27 mars dernier. Aujourd’hui je voudrais : 
1° présenter quelques cas, qui sont a présent a la clinique en traitement, 
2° communiquer quelques observations sur la symptomatologie de cette 
maladie, faites en collaboration avec les assistants de la clinique au cours 
de examen de nos malades, et 3° faire part de quelques remarques que 
nous a suggéré l’éLude de ces malades. 

Je dois tout d’abord remarquer, que, depuis assez longlemps, nous n’a- 
vons pas vu de cas nouveaux. Les malades, quiviennent maintenant 4 la 
clinique, ont déja traversé dans les premiers mois de cette année la période 
aigué de cette maladie et se trouvent en ce moment dans l'état appelé 
par Pierre Marie (3) postencéphalitique. 

Le tableau clinique de nos malades accuse les sympt6mes suivants 
1°symptomes parkinsoniens, 2°symptomes d’excitation motrice, syndrome 
excito-moteur de Pierre Marie. En outre, j’aimerais bien attirer votre 
attention sur l’insomnie durant chez ces malades des mois et des mois, une 
insomnie présentant plut6t une interversion de l’ordre du temps de 
activité et du repos, ces malades sont endormis dans la journée et veillent 
la nuit, ot ils sont aussi excités et agités. 

Depuis le mois de janvier 1920, j'ai vu 86 cas d’encéphalite choréi- 


forme et léthargique. Je n’ai pas pu constater aucune prédisposition héré 


1) (Mémoire présenté le 16 octobre 1920 A la Société de Neurologie et Psychiatrie 
de Cracovie et le 24 novembre 1920 a la Société de Médecine de Cracovie 
2) Dt E. Artwinski. Encephalitis lethargica et choreiformis, Revue médicale, 1920, 
en polonais 
3) Plerre Marie et M'e GaprieE__e Lévy. Le syndrome excito-moteur de l'encé- 
phalite épidémique, Revue Neurologique, n® 6, 1920. 
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ditaire ou acquise pour cette affection — pas plus que nul rapport entre 
cette maladie et la grippe qui en méme temps régnait chez nous. II me 
semble que l’encéphalite choréiforme et léthargique est une maladie 
sul generis. 

L’encéphalite choréiforme et léthargique commence parfois par des 
frissons, presque toujours par une élévation de la température, en majorité 
des cas pas au dela de 38°, trés rarement 4 39° ou 40°, par l’insomnie, des 
douleurs névralgiformes de la téte, de la nuque, du trone ou des extré- 
mités, par la sensation d’un malaise général, par une excitation motrice, 
une inquiétude générale et des troubles psychiques. 

A la premiére phase de la maladie, phase d’insomnie et d’excitation, qui 
dure quelques jours, succéde ordinairement une période de somnolence 
durant de quelques jours 4 quelques semaines. Ensuite revient l’insomnic, 
durant dans beaucoup de cas pendant plusieurs mois. 

A cété des symptomes signalés ci-dessus, déja au début de la maladie, 
nous rencontrons souvent encore une hypérémie ou méme inflammation 
des conjonctives et des muqueuses du nez, du pharynx et méme du larynx 
avec salivation exagérée ; le malade se mouche perpétuellement et crache 
sans cesse. Aux environs du nez et aux coins de la bouche on peut aussi 
souvent apercevoir l’herpes labialis et nasalis et des érosions épidermiques. 

Ce qui est trés frappant dans le tableau clinique de la premiére phase 
de cette maladie — c’est la richesse et la variété des symptémes, étant 
évidemment en rapport avec l’atteinte des différentes parties du systéme 
nerveux, et le fait que, souvent dans les phases suivantes un seul groupe 
de symptoémes différent pour chaque malade, persiste pendant des_ se- 
maines ou des mois et enfin que l’intensité de ces sympt6mes varie souvent. 
Aussi il arrive qu’un certain genre précis des mouvements involontaires 
ou une certaine position du tronc ou des extrémités s’établit depuis le 
commencement de la maladie et persiste sans grand changement pendant 
des mois. 

Tous les sympt6Omes observés au cours de cette maladie peuvent étre 
classés en deux catégories : ceux d’excitation et ceux de parésie. 

Comme symptomes caractéristiques de cette maladie nous notons dans 
les premiers stades : de l’inquiétude et de l’excitation psychomotrice ; 
dans les périodes suivantes : la raideur générale de tout le corps, pour ainsi 
dire une inhibition de toute la sphére motrice, rappelant la maladie de 
Parkinson, comme on le voit d’aprés la figure 1. (Pl. 1.) Sur ce fond d’‘in- 
hibition nous observons souvent un sympt6me spécial de [excitation 
motrice, qui se maintient parfois pendant des mois. 

Au commencement de la maladie, les malades sont habituellement en 
mouvement continuel. Ils ne sont pas capables de rester en place, assis ou 
debout ; ils exécutent des mouvements différents, imprévus et involon- 
taires de la téte, des mains, des jambes, du tronc, grincent les dents ou, 
comme je l’ai dit plus haut, suent, se mouchent ou crachent a chaque 
temps des 


instant. D’un autre cété on constate chez eux de temps et 


contractions de certains groupes des muscles ou seulement de certa:mes 
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parties de ces muscles ; les contractions fasciculaires ou fibrilaires des 
muscles de la face, des extrémités, du ventre, « la danse du ventre » ou du 
diaphragme, ce qui provoque parfois le hoquet. 

Les observations que j’ai faites, me font conclure que, dans la plupart 
des cas, les sympt6Omes hyperkinétiques sont, dans une moitié du corps, 
prononcés d'une facon plus forte et que parfois ils se limitent seulement a 
une moitié du corps, et — ce qui est remarquable — a la moitié droite. 

\ propos de ces mouvements hyperkinétiques, j’ajoute que ce sont 
fort souvent des flexions, extensions, adductions et abductions rythmi- 
ques et basculaires de la main, des flexions et extensions, supinations et 
pronations de lavant-bras, des adductions et abduction du bras ou méme 
des mouvements trés compliqués, exécutés par toute une extrémité ou 
par tout le corps, qui rappellent des mouvements volontaires intentionnel 
Chez le malade B (cas 1) nous avons observé pendant plusieurs mois un 
mouvement exécuté par le bras droit, semblable au geste que nous exer- 
cons pal exemple pour épousseter notre veston. Chez la malade K. M. 
cas VIII) on a pu voir pendant quelques semaines un mouvement du 
membre supérieur droit, exécuté au début toutes les quelques minutes, 
puis devenu plus rare ; la malade levait son bras au-dessus de sa téte jus- 
qu’a la position verticale. Pour résister 4 ces mouvements involontaires, 
qui la génaient beaucoup, elle maintenait le bras droit avec sa main gauche 
en le serrant au thorax. Le malade E.G. (cas VII) se frappait A chaque 
minute avee son poing droit sur le dos, comme on le voit sur la fig. 2. 
Pl. 1.) Le malade, un avocat, exécutait 4 chaque instant des mouve- 
mentsavee son bras droit, rappelantles passes d’escrime au fleuret. Quand 
il allait se promener hors de laclinique, pour détourner l’attention des 
passants de son état pathologique, il portait dans sa main une canne et 
sans le vouloir en pourfendait lair, comme s’il eit fait des armes. Ce 
symplome se maintint chez lui pendant plusieurs mois. Chez un garcon 
de 5 ans E. M. (cas VI), l’'assistant de la clinique, M"* Dr Aurélie Sikovska; 
observa des mouvements trés caractéristiques de tout le corps, analogues 
aux mouvements de rampement des serpents. Ces mouvements se répé- 
talent chez ce malade de temps en temps, pendant des mois. Le 
malade S pendant des mois exécutait avec sa main droite des gestes sem- 
blables 4 celui du salut militaire ou bien il se frappait ses deux mains a 
la poitrine et puis rejetait ses mains de cété ; pendant le premier mou- 
vement,il s’élevait sur la pointe des pieds, et pendant le second reculait 
la jambe droite en arriére et s’inclinait comme font les petites filles en 
saluant 

Un tremblement rythmique, de la paume, de l’avant-bras ou du bras 
entier, parfois des extrémités inférieures du méme cété ou de l'autre, a 
été constaté chez plusieurs de nos malades. Les mouvements des doigts 
sepresentaient le plus souvent dans chaque doigt 4 part; il arrivait parfois 
que tous les doigts d’une main étaient en mouvements et rappelaient ceuy 
de la paralysie agitante. 


Dans certains cas, l’intensité de ces mouvements involontaires inten- 
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tionnels était si prononcée, qu’ils rappelaient des manifestations de jac- 
tation et d’hyperbalisme sous les espéces de coups si forts frappés 
d’une main a la poitrine, au ventre, a l'autre main ou A la téte. qu'il en 
résultait parfois une tuméfaction de la peau. Ces coups rappellent les 
mouvements stéréotypiques observés de temps en temps dans les cas de 
catatonie trés avanceés. 

\ux extrémités inférieures nous avons pu observer plus souvent 
des tremblements et des mouvements, une augmentation du tonus 
musculaire, donnant comme résultat une hyperextension dans l’articu- 
lation de la cuisse et du genou et souvent le pes equino-varus. Il y avait 
des cas ot! cette augmentation du tonus musculaire persistait pendant 
des mois dans le corps entier. Dans un cas I’hy perextension de la colonne 
vertébrale était tellement forte, que la malade (H..., cas V) restait dans 
état d’epistotonos partiel a cause d’une forte lordose spastique, elle ne 
s’appuyail pas au lit avec la partie lombaire de son dos, comme on le 
voit sur la fig. 3. (PI. I. 

J’ai observé dans quelques cas, en outre, que augmentation du tonus 
musculaire dans le tronc et dans les parties proximales des extrémités avec 
restriction des mouvements volontaires dans les grandes articulations 
était plus grande que dans les parties périphériques des extrémités. Dans 
ces cas les mouvements des doigts et de lapaume par exemple étaient 
moins altérés que les mouvements du bras. Pierre Marie a attiré déja 
attention sur ce phénomeéne (Revue Neurologique n° 6, 1920). Cependant 
il arrive aussi qu’au contraire, la rigidité musculaire soit parfois plus 
grande dans l’articulation du coude que dans les articulations scapulo- 
numérale et du poignet. 

Cette exagération du tonus musculaire dans les masseters et dans les 
muscles de la nuque provoquait parfois un trismus et une rigidité de la 
nuque, 

Encore un autre phénomene, trés intéressant, que j’ai observe avec 
M. le Dt Charles Beaurain, assistant de la clinique, chez la malade UH... : 
c’étail le rire involontaire avec contraction spasmodique des muscles dans 
la région des deux nerfs faciaux. Quand la malade restait tranquille dans 
son lit, et qu'on ne faisail pas attention a elle, il n’y avait chez elle qu'une 
légére hy pertonie des muscles de la face, de sorte que le front n’était qu’un 
peu ridé, les yeux 4 demi clos, les plis naso-labiaux seulement un peu 
marqués, mais au moment ot on posait a la malade une queslion quel- 
conque ou méme si on la regardait seulement, les muscles de sa [ace com- 
mencaient ase contracter lentement jusqu’auspasme et nous pouvions voll 
chez cette malade la grimace, qui apparait seulement au moment d’un 
rire violent. Les paupiéres supérieures en contraction spasmodique cou- 
vraient presque totalement les yeux, laissant seulement une trés mince 
fente entre elles ; la partie de la face entre la lévre supérieure et le nez 
s'appliquait si exactement a la machoire, que la peau a cette place de- 
venait tout a fait blanche et luisante. La méme chose se remarquait sur le 


menton, oti la peau était aussi ridée. Dans cet état du rire muet la malade 
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restait tout le temps qu’on la regardait ou méme qu’on faisait attention 
4 elle.Cet état disparaissait ensuite seulement lentement.Ce symptéme 
de rire spasmodique illustre bien la fig. 4. (PI. L. 

Si on demandait a cette malade pourquoi elle riait, elle répondait 
qu'elle ne riait pas du tout, que c’était seulement sa face qui se contractait 
toute seule et que cette contraction s’installait chez elle d’une facon réflexe 
et tout a fait involontaire. Nous sommes donc ici en présence d’un phé- 
nomeéne trés intéressant, d'une dissociation des éléments physiologiques 
et psychiques du rire au cours de l’encéphalite épidémique qui jusqu’a 
maintenant n’a pas encore été noté. On voit sur la figure 5 le méme état 
de contraction spasmodique du rire réflexe et involontaire chez un autre 
malade. 

Chez un autre malade,j’ai observé avec M. le D® Pienkowski, assistant 
de la clinique, une manifestation aussi curieuse de pleurs réflexes spas- 
modiques et involontaires. En parlant 4 ce malade ou méme en faisant 
attention 4 lui, spontanément se manifestait chez lui un ensemble des 
phénomeénes des pleurs involontaires et spasmodiques, 4 savoir: une vive 
rougeur de la face, yeux pleins de larmes, coulant sur la figure, con- 
traction spasmodique des muscles autour de la bouche et du menton 
comme on le voit justement chez ceux qui pleurent. La figure 6 montre 
cet état. Si on demandait & ce malade pourquoi il pleurail, celui-ci 
répondait qu'il n’avait point envie de pleurer et ne pleurait pas du tout. 
Nous sommes done ici en présence d’un cas de pleurs involontaires spas- 
modiques sans aucun motif et qui n’est pas accompagné de sentiment 
de dépression ou de mécontentement.Ce cas assez curieux de dissociation 
des sympt6mes physiologiques et psychiques des pleurs n’étail pas encore 
noté parmi les sympt6Omes de l’encéphalite léthargique. 

\ propos du rapport qui existe entre les phénoménes hyperkinéliques 
de tremblement, des mouvements myotoniques et myocloniques, si sem- 
blables a ceux de la chorée, mals parfois beaucoup plus compliqués el 
ressemblant aux mouvements volontaires, et l'état psychique des malades, 
il convient de remarquer ce qu’a déja signalé dans sa communication 
M. le Dt Arlwinski ; si l’on entre en contact avec les malades et si on les 
regarde, leurs sympt6mes hyperkinéliques augmentent habituellement, 
tandis que si on engage les malades 4 exécuter quelques mouvements 
volontaires ou si on détourne leur attention, ces symptémes hyperki 
néliques diminuent sensiblement ou disparaissent pour le moment com- 
plétement. On observe le contraire dans les états d’inhibition : le malade 
se trouvant dans un état d’une profonde inhibition rappelant la maladie 
de Parkinson, n’est pas capable de faire un mouvement, par exemple de 
soulever ses bras, Landis que sur l’injonction répétée il obéit et exécute ces 
mouvements en perfection. 

Revenant encore une fois a l’excitation générale aigué au début de la 
maladie, je ferai encore remarquer, ce qui, d’ailleurs, a été déja observé 
par d’autres auteurs, que dans certains cas on peut voir une excitation 


psychomotrice trés forte, rappelant tout a fait les états d’excitation ma- 














JEAN PILTZ 





798 


niaque avec euphorie, fuite des idées, illusions, hallucinations optiques et 
tactiles, désorientation et divagation ou méme des états de délire profes- 
sionnel analogues 4 ceux que nous voyons au cours du delirium tremens 
ou du delirium infectiosum. 

J’ai observé des états semblables chez mes malades parfois seulement au 
moment ot ils étaient en train de s’endormir, c’est-d-dire dans |’ état de 
demi-sommeil ou pendant le sommeil, tandis que le malade veillant restait 
tout 4 fait taciturne, tranquille et sensé. Un de mes malades, marchand de 
bestiaux, observé de concert avec M. le Dt Arwlinski, gesticulait vi- 
vement pendant le sommeil, parlait & haute voix, criait & ses animaux, 
excitait son chien, marchandait, etc. 

Tous ces symptémes, décrits ci-dessus, doivent étre classifiés dans le 
groupe des symptémes d’irritation. Cependant, dans plusieurs cas, assez 
nombreux, viennent au premier plan les symptOmes de parésie ou plutét 
des états constants ou passagers d’inhibition motrice générale ou partielle. 
Cette inhibition de la sphere motrice estcaractérisée par une face immobile, 
cireuse, comme masquée. Les malades sont assis ou restent debout les 
yeux ouverts sans bouger, méme leurs paupiéres sont immobiles —, ils 
ont l’air de statues et rappellent précisément les malades atteints de la 
maladie de Parkinson — observation faite par Pierre Marie. Spontané- 
ment en général ces malades ne parlent pas ; questionnés, ils répon- 
dent correctement, mais lentement. En dehors de _ cette inhibition 
motrice et de ce ralentissement moteur, ils présentent une apathie mar- 
quée, ce qu’on ne voit pas dans la maladie de Parkinson, ou: au contraire 
les malades sont psychiquement trés vifs et ou expression de leurs yeux 
témoigne un vif intérét pour tout ce qui les entoure, tandis que les ma- 
lades atteints de Vencéphalite léthargique se trouvent dans un état psy- 
chique caractérisé par linhibition oul’ arrét des processus psychiques et 
apathie des états profonds de cette inhibition psychique générale, de ce 
ralentissement des processus psychiques, évoque la somnolence d’oti vient 
le nom de la maladie. 

La plupart de nos malades se trouvent pendant la journée dans un état 
de somnolence ou de sommeil et pendant la nuit dans un état d’excitation 
psychomotrice : les enfants jouent avec leur couverture, leurs joujoux, 
leurs souliers, ils sont sans cesse en mouvement;ils chantent, sifflent et 
font des grimaces. On dirait que leur vie, bien qu’ayant gardé la pério- 
dicité des états de veille et de repos, est en retard ou en avance d’une demi- 
journée et que le rapport entre I’état de sommeil et l’obscurité et le calme, 
qui régne dans la nature pendant la nuit, et le rapport entre l’état de veille 
et le bruit et la lumiére du jour, pour ces malades, est a l’inverse de ce 
qui existe chez les gens non atteints de cette maladie. Ce fait est trés frap- 
pant ; aussi un de mes collaborateurs s’est-il demandé en _plaisantant, 
qu’est-ce qu'il arriverait si l’on transportait nos encéphalitiques dans 
lautre hémisphére du globe ? Il est évidemment trés probable que ce 
type de périodicité invertie dépend des particularités biologiques du virus. 


Dans les états de somnolence profonde, les malades s’endorment méme 
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restant debout et ils dorment sans cesse jour et nuit et se réveillent 
eux-mémes ou ils doivent étre réveillés pour les repas ; une fois réveillés 
ils sont d’abord un peu ahuris et ce n’est qu’aprés une conversation assez 
longue qu’ils retrouvent peu a peu leur pleine connaissance. Laissés 
un instant tranquilles, ils retombent de nouveau dans le sommeil. Dans 
l’état de somnolence trés profonde on ne parvient pas toujours a les ré- 
veiller, et alors on est forcé de les alimenter au moyen d’une sonde par le 
nez, surtout lorsque simultanément on a encore a faire au trismus. 

Souvent déja dés le commencement de la maladie, ou a la fin de la pre- 
miére phase, c’est-a-dire dans la phase d’irritation générale se produisent 
divers symptOmes, constants ou variables, parésiques ou plutét des 
états d’un constant ou variable arrét ou d’une constante ou variable inhi- 
bition des différentes fonctions physiologiques du systéme nerveux. 

Les phénoménes classiques de cet ordre sont sans doute les symptémes 
oculaires. L’abaissement des paupiéres, d’une ou des deux, dont l’in- 
tensité change parfois d’un jour 4 l'autre, comme dans la myasthénie, 
puis les parésies des différents muscles oculaires, provoyuant une 
diplopie, changeant parfois aussi d’un jour a l'autre (un jour le malade 
se plaint qu'il voit double, le lendemain sa vue est normale). Et il arrive 
parfois qu'un changement d’intensité de parésie oculaire se répéte pen- 
dant plusieurs semaines (observation de Mle Dr Sikovska). 


SSS & & 


Les pupilles sont parfois dilatées, inégales et leur contour est souvent 
déformé. L’inégalité pupillaire peut étre aussi constante et variable. La 
réaction a la lumiére peut étre affaiblie ou abolie ; la réaction pupillaire 
a accommodation et l’accommodation elle-méme peuvent étre sensi- 
blement altérées, ce qui, semble-t-il, est la cause principale des troubles 
de la vue observés au cours de cette maladie. En outre, j’ai observé un 
changement continuel des déformations des contours des pupilles, causé 
par des mouvements amiboides et irréguliers des iris, dus évidemment a 
une asynergie de l’inervation des différents secteurs de liris. La fig. ci- 
dessus représente les différentes formes de la pupille, observées chez une 
malade pendant quelques secondes. 

Ce sympt6me, qui jusqu’é présent n’a pas encore été noté au cours de 
lencéphalite choréiforme et léthargique, a été observé par moi dans plu- 
sieurs cas de cette maladie. Il y a quelques années, j’avais observé le méme 
phénomeéne chez un enfant atteint de méningite tuberculeuse, et en 1902, 
aprés accouchement au forceps, chez un nouveau-né, chez lequel existait 
en méme temps une parésie du muscle droit externe et du nerf facial du 
meme coté. 


J’ai rencontré en outre assez souvent chez ces malades une parésie 
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périphérique du nerf facial, unilatérale ou double, une hémiplégie avec 
légére exagération des réflexes tendineux, accompagnée du clonus pedis 
spurius et parfois le phénomeéne de Babinski. Dans deux cas j'ai observé 
des troubles bulbaires avec dysarthrie et troubles de la mastication et de 
la déglutition. 

Je veux encore attirer l’attention sur un sympt6me extraordinaire, a 
savoir que dans le domaine du méme nerf facial j’ai observé en méme 
temps les signes de spasme et de parésie. 

Le fond de l’ceil dans les cas of on a procédé a un examen ophtalmolo- 
gique (& la clinique du prof. Majewski) était normal ot on a constaté 
une hyperémie active. 

Dans le liquide cérébro-spinal examiné par Me Dr Sikorska, on a cons- 
taté parfois une pléocytose et une légére augmentation de sucre ; souvent 
la réaction de Nonne-Apelt a été positive. 

\ propos de Vintensité et de la durée de cette maladie, j ajouterai que 
sauf des cas légers, observés a la policlinique, nous avons traité depuis le 
mois de janvier 1920 a la clinique une quantité considérable de cas trés 
graves, dont la durée s’est prolongé méme jusqu’é maintenant. 

Il me semble enfin que l’analyse exacte des symptémes, observés au 
cours de l’encéphalite épidémique choréiforme et léthargique, peut jeter 
beaucoup de lumiére sur la pathogénie des différents sympt6Omes, qu’on 
observe dans d’autres maladies, telles que la maladie de Parkinson, la 
myoclonie, la chorée, la psychose maniaco-dépressive (état d’inhibition), 
la démence précoce catatonique (rigidité, flexibilitas corea), etc. En méme 
temps, il me semble que cette analyse peut rendre des services précieux a 
l’étude de la physiologie de divers symptOmes nerveux observés au cours 
de ces maladies. Enfin l'étude anatomo-pathologique et les recherches 
microscopiques dans les cas qui ont été anle morlem rigoureusement 
examiné, peut avoir une grande importance pour les études sur la 


localisation de ces divers symptémes pathologiques. 


En résumé, d’aprés les observations faites jusqu’ici 4 la clinique de 
Cracovie, en ce qui regarde la symptomatologie de Vencéphalite chorei- 
forme et léthargique, il est 4 remarquer, entre autres, ce qui suit : 

1. Les symptémes hyperkinétiques, observés dans les cas d’encéphalite 
choréiformes et léthargique apparaissent souvent dans un cété du corps 
d’une facon plus prononcée que dans l'autre ou affectent seulement un 
cété, a savoir, — ce que je tiens a souligner, le cété droit ; ils se pro- 
duisent en méme temps dans |’extrémité supérieure encore plus souvent 
que dans |’extrémité inférieure. 

2. Les manifestations hyperkinétiques sont souvent si complexes, 
qu’elles rappellent tout a fait les mouvements intentionnels. 

3. Dans certains cas se manifeste un mouvement spasmodique, réflex« 
involontaire, rire ou pleurs ; parfois méme dépourvu de tout élément 
sensitif, par conséquent un symptome de dissociation des éléments physio- 


logiques et psychiques du rire et des pleurs. 
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1. Parfois dans liris apparaissent des mouvements amiboides, pro- 
voquant une déformation des contours des pupilles, déformation se 
modifiant continuellement. 

5. Dans le domaine d’un seul et méme nerf (par exemple du nerf facial 
on voit parfois se produire simultanément des sympt6mes de spasme et 
de parés'e. 

6. Le ptosis de la paupiére, observée en certains cas, ou bien la parésie 
des muscles oculaires avec diplopie, est parfois sujette a des oscillations 
qui changent de jour en jour. 

7. L’inhibition psycho-motrice chez ces malades est parfois si fortement 
prononcée que le malade n’est pas capable d’exécuter un mouvement 
donné a volonté, par exemple d’élever le bras ; mais aprés injonction 
réitérée il le fait en perfection. Cela prouve que dans ces casilne s’agit pas 
de paralysie, il s’agit seulement d’un état d’inhibition psychomotrice. 

8. L’exagération Ju tonus musculaire (ou plutét augmentation de 
inhibition psychomotrice est souvent plus prononcée dans le tronc et 
dans les parties proximales des extrémités qu’a la périphérie des membres. 

9. Tout en conservant la périodicité de la succession des états de sommeil 
et de veille, dans la plupart des cas, on observe l'état de veille pendant la 
nuit et le sommeil pendant le jour. Ce fait d’interversion de la succession 
des états de veille et de sommeil, qui est tellement frappant par sa ré 
gularité, est probablement conditionnée par les propriétés biologiques du 
virus, Jusqu’ici inconnu de la maladie. 

10. Plusieurs fois nous avons observé un phénomeéne trés intéressant, déja 
noté aussi par d’autres auteurs, consistant en ce que le malade tranquille en 
présence d’esprit et bien orienté tant qu’on  s’entretient avec lui, 
s'endort immédiatement, aussit6t qu’on ne ‘fait plus attention a lui, et 
devient en méme temps agité. Tout en étant endormi le malade parle a 
haute voix, gesticule vivement et présente de nombreuses hallucinations, 
surtout de la vue, de l’ouie et de la sensibilité générale et des idées deéli- 
rantes, concernant surtout ses occupations quotidiennes, c’est-a-dire que 
le malade, conscient a |’état de veille, une fois endormi, retombe dans un 
état de délire professionnel, rappelant le délire alcoolique ou infec- 


tieux (] 


1) J’ai pour la premiére fois rendu compte des symptémes de rire spontané et 
de pleurs spasm »diques ala séance du 16 octobre 1920 de la Société de Neuro- 
logie et de Psychiatrie de Cracovie et la seconde fois 4 la Société médicale de Cra- 
covie, le 24 novembre 1920. J’apprends par le n° 91 de la Presse Médicale, que \k 
meme phénomeéne a été également observé par MM. Lévy-Valensi et E. Schulmann 
chez une malade qu'ils ont présentée a la Société de Neurologie a Paris, le 2 décem- 


bre 1920. 
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LES HYPERTROPHIES MUSCULAIRES 
POSTNEVRITIQUES (1) 


PAR 


Kxupn H. KRABBE 


(de Copenhague) 


Tandis que la pseudo-hypertrophie des muscles, principalement des 
muscles des mollets, est un phénoméne bien connu dans les cas de 
myopathie familiale, la vraie hypertrophie musculaire est une affection 
qui a été relativement peu décrite. Nous allons présenter ici un cas d’hyper- 
trophie musculaire qu'il nous a été donné d’observer. 


Le malade est un pécheur agé de 21 ans, C. A. J., qui, pendant son service militaire, 
fut examiné 4 Phdpital de la marine 4 Copenhague le 15 juin, 28 juillet 1920. 

Aucun cas semblable n’a été relaté dans la famille du malade, neuf fréres et sceurs 
vivent et sont bien portants. Le malade lui-méme, a part une pneumonie contractée 
a Page de 10 ans, a joui d’une bonne santé pendant son enfance. Il a toussé et expec- 
toré jusqu’a lage de 12 ans, puis s’est guéri complétement. Un peu plus tard il eut 
une otite dont il se remit vite. 

Sans étre au-dessus du normal, les muscles du malade ont été vigoureux dés l'en- 
fance. A 13 ans, il eut une maladie a la suite de laquelle ses extrémités inférieures furent 
subitement atteintes de paralysie, accompagnée de douleurs. Pendant deux jours, il 
lui fut impossible de marcher, pourtant il n’était pas fiévreux. Les forces des jambes 
s’améliorérent peu a peu, maisne devinrent jamais comme auparavant. En méme temps, 
les jambes commencérent 4 engraisser et reprirent au bout de quelque temps leur vo- 
lume actuel. Il fut capable de travailler comme pécheur, mais ks jambes se fati- 
guaient rapidement et il éprouvait des douleurs aux mollets, douleurs qui décrois- 
saient au repos. Il avait rarement des douleurs aux bras. Il n’a jamais eu des symp- 
tomes des nerfs craniens, pas de diplopie, de troubles de langage, aucune difficulté de 
mastication et de déglutition. 

Pendant le service militaire, il eut des douleurs aux jambes causées par la gymnas 
tique et par la marche. Ces douleurs furent tellement vives qu'il fallut ’admettre a 
lhopital de la marine ; elles avaient en outre un caractére intermittent, irradiant du 
coté postérieur des mollets vers articulation du pied. A part les douleurs et la fatigue, 
le malade ne présentait aucun symptome subjectif. 

Les examens faits en partie par les médecins de l’hdpital de la marine, en partie 
par moi, présentaient les résultats suivants ; 

Ophtalmoscopie normale. Acuité visuelle 5/5 gauche et droite, champ visuel (objet 
blanc) 10/300, normal. Les mouvements des yeux normaux. Pas d’anesthésie du vi- 
sage, muscles massétériens vigoureux. Pas de paralysie faciale, pas de symptome de 
Chvostek. L’ouie bonne. La langue et le pharynx ne présentaient rien d’anormal. La 
prononciation naturelle. 


(1 Conférence faite u la Societe de Neurologie de Copenhague, 6 octobre 1920 
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L’examen radiographique du crane montra la selle turcique normale, la glande thy- 
roide pas agrandie. L’examen stétoscopique du coeur et des poumons normal. L’ab- 
domen naturel. Organes génitaux normaux. Les poils normaux. L’hémoglobine (Sahli 
110 corr. L’urine ne contenait ni albumine ni sucre 

Les muscles des extrémités supérieures étaient trés bien développés, mais pas plus 
que normalement. La partie supérieure du bras droit avait ene circonférence de 31 centi- 
métres 1/2, la gauche une circonférence de 34 centimétres. Du reste, les relations des 
extrémités supérieures concernant les articulations, le tonus, la sensibilité et la coor- 


dination étaient normales. 





Fig 1 


Les extrémités inférieures laissaient voir des muscles fémoraux trés_ bien développes 
et une hypertrophie énorme des muscles du mollet (fig. 1). La circonférence crurale 
droite était de 45 cent. 1 /2, gauche 45 centimétres. (La taille du malade était 167 cen- 
timeétres.) La palpation de ces muscles montrait une consistance normale, pas pateusy 
comme dans les cas de pseudohypertrophie. Quand les mus¢ les se contractaient, on pal 
pait la modifieation de la consistance tout a fait normalement. La force dynamique 
étail assez bonne, peut-étre un peu plus faible que normalement, en tout cas pas plus 
grande. Le tonus, la sensibilité et la coordination étaient normaux. Réflexes rotuliens 
ichilléens et plantaires présentaient des relations nor! vales. Les muscles cruraux rea- 
gissaient plus faiblement que normalement, aussi bien pour galvanique que pour fara- 
dique ; pas de réaction de dégénérescence, ni réaction myotonique. La radiographie des 
muscles ne présentait rien d’anormal. 

Le 24 juillet, on fit une extirpation de deux petits morceaux des Jumeaux droits. 
Les muscles avaient un aspect normal Les morceaux de muscle excisés furent fixes 


® solution de formalde hyde 10 0 /0,et aprés inclusion en paraffinoide de Claudius, ils 
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furent colorés selon V.Gieson-Hansen, L’examen microscopique montra ce qui suit 
(Pl. 1): Les fibres musculaires étaient d’épaisseur plus variable que normalement. La 
plupart des fibres était considérablement augmentées de volume, une petite minorité 
étaient diminuées et une autre partie était de grandeur normale. La radiation longi- 
tudinale et transversale, dans toutes les fibres, surtout la radiation longitudinale, était 
trés marquée. Les libres hypertrophiques présentaient différentes singularités. 

Premiérement une partie des libres contenaient des noyaux non seulement le long 
du bord, mais aussi des noyaux dispersés dans la partie centrale des fibres musculaires, 
(Pl. I.) Secondement on voyait quelques fibres musculaires ramifiées. Enfin, il y avait 
ca et 14 des capillaires situées parmi les fibres musculaires qui étendaient des ramifi- 
cations jusque dans les fibres musculaires elles-méme. La périmysie était naturell 
tissu conjonctif n’était pas augmoenté et on ne voyait ni cellules lipoides, parmi les 
fibres musculaires, ni signes d’inflammation. 


Ce garcon présentait ainsi, 4gé de treize ans, un cas de paralysie mus 
culaire aigué rapidement guérie, mais suivie d’une hypertrophie des mus 
cles des mollets. Cette hypertrophie était accompagnée non pas de parésie, 
mais de fatigue se développant rapidement et de douleurs simultanées. 
Par la biopsie on trouva dans l’hypertrophie des fibres musculaires et 
des noyaux entrés dans l’intérieur des fibres. 

Il a été publié dans la littérature une petite série de cas de vraies hyper- 
trophies musculaires, partiellement analogues a celui qui a été décrit ici. 
Ces cas sont pourtant un peu hérérogénes et représentent peut-étre des 
maladies différentes. 

Graves semble avoir été le premier a publier un cas d’hypertrophie trés 
considérable de muscles fémoraux et cruraux dans la sciatique. Le dia- 
gnostic n’a pourtant pas été vérifié par une biopsie. 

En 1871 L. Auerbach a décrit un homme agé de 21 ans, autrefois bien 
portant, qui pendant son service observa par hasard que son bras droit 
était beaucoup plus vigoureux que le gauche et qu’il semblait gonflé. Il ne 
sentait jamais de douleurs dans le bras ; plus tard survint rapidement 
une fatigue croissante. La main droite lui paraissait souvent plus froide 
que la gauche. L’examen a montré que l’extrémité supérieure droite étail 
trés volumineuse par suite d’hypertrophie musculaire ; les os n’étaien! 
pourtant pas hypertrophiques. Les mouvements étaient rapides et rela- 
tivement vigoureux, mais les muscles étaient vite fatigués. Par la biopsie 
on trouva de l’hypertrophie des fibres musculaires, mais aucune augmen- 
tation de tissu conjonctif. 

L’année suivante O. Berger publia 3 cas d’hypertrophie musculaire 
véritable survenus chez des soldats. Le malade du cas I avait eu l'année 
précédente une fiévre typhoide pendant laquelle il avait des douleurs aux 
jambes avec hy perest hésie et hy palgésie, de plus des spasmes non douloureux 
4 celui-ci, plus tard une intumescence de la jambe. Un an plus tard l’exa- 
men laissa voir une augmentation considérable du quadriceps crural, 
des muscles fessiers et du triceps sural du cété gauche. Les mus les 
étaient fermes et durs. II y avait une analgésie cutanée. La jambe était 
trés flasque et faible, il y avait une diminution de contractibilité dans la 


faradisation des muscles. La biopsie montra que les fibres mus ulaires 
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étaient hypertrophiées, mais il n’y avait pas d’augmentation de graisse 
ou de tissu conjonctif. Le cas II est celui d’un soldat agé de 24 ans, qui 
pendant la guerre de 1871 avait eu la « fiévre gastrique », et au courant 
de celle-ci des douleurs véhémentes 4 la jambe gauche apparemment 
causées par une thrombose de la veine saphéne II présentait le méme 
aspect que le malade précédent, une biopsie donna aussi la méme image 
microscopique. Le cas III est un soldat Agé de 31 ans qui, aprés une bles- 
sure d’arme a feu, présenta aussi les mémes symptoémes unilatéraux. 

Bénédicl en 1869-72 et Friedreich en 1873 ont fait des communications 
sur quelques cas d’hypertrophie musculaire qui ne m’ont pas été 
accessibles. 

1. Krau mentionne en 1876 un cas d’un tailleur de 23 ans qui a l’Age 
de 10 ans souffrait de douleurs et de fatigue dans les jambes. A la méme 
époque, les muscles, et principalement les muscles cruraux, subirent une 
augmentation de volume. Les douleurs et la fatigue furent surtout pré- 
dominantes pendant le service militaire. A l?examen on trouva une hyper- 
trophie musculaire généralisée, plus accentuée aux extrémités inférieures. 
Les réactions électriques apparurent avec des courants plus forts que 
normalement. A la biopsie on ne trouva dans le morceau de muscle excisé 
aucune augmentation de graisse ou de tissu conjonctif. Les fibres mus- 
culaires étaient en grande partie hypertrophiées, on observa des noyaux 
dans les parties centrales des fibres musculaires. Comme Berger, l’auteur 
considére cette hypertrophie vraie comme un état précédant la pseudo- 
hypertrophie. 

1. Lesage donne en 1888 une communication sur un homme Agé de 
27 ans qui, pendant une fiévre typhoide, fut atteint d'une phlébite de 
l’extrémité inférieure gauche. Aprés celle-ci se développa une vraie hyper- 
trophie musculaire de la jambe gauche. Parfois il y eut des spasmes de 
la jambe. La force segmentaire était un peu augmentée du cété hypertro- 
phique, mais elle s’épuisail rapidement. 

J. Pal a décrit en 1889 un homme agé de 24 ans, qui présentait une 
hémiparésie et hémiataxie postencéphalitique gauche. Vers sa 20® année 
on remarque que les muscles du cété droit devenaient plus volumineux ; 
ensuite cela se propagea aussi au cété gauche. Un an et demi avant l’exa- 
men il fut pris de spasmes des extrémités droites qui se manifestaient 
surtout quand il touchait des objets froids. De plus une bradylalie se 
développa et il eut des douleurs a l’épaule droite et une hyperhidrose. 
L’hypertrophie musculaire se généralisa de plus en plus, mais elle inté- 
ressail davantage les muscles de l’épaule droite, le bras et l’'avant-bras 
gauches, les muscles abdominaux et le vaste interne gauche. La force mus- 
culaire n’était pas augmentée 4 un degré correspondant. Il y avait des 
mouvements athétoides de la main droite, souvent des spasmes toniques. 
Réflexes et sensibilité normaux, pas de réaction de dégénération. Une 
biopsie montra des fibres musculaires hypertrophiques. 

S. Talma publie en 1892 lhistoire d’un ouvrier de 48 ans, qui dés 


lage de 42 ans commenca a souffrir de douleurs et paresthésies des extré- 
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mités gauches et plus tard des extrémités droites. Aprés cela il survint 
de la fatigue. L’examen montra une hypertrophie musculaire, ainsi qu’une 
diminution de la force et de la sensibilité cutanée. Par la biopsie on ne 
trouva ni augmentation de tissu conjonctif, ni de graisse. Généralement 
on ne voyait pas de rayonnement transversal distinct mais un rayon- 
nement longitudinal trés marqué. De plus il y avait des modifications 
considérables dans les nerfs périphériques, une augmentation des fibres 
nerveuses amyéliniques et beaucoup de fibres a gaine myélinique 
mince. 

Schullze décrit en 1893 deux cas d’hypertrophie musculaire. Le cas | est 
celui d’un ouvrier de 21 ans chez lequel se développa, a lage de 1D ans, 
une hypertrophie des deux muscles tenseurs de la fascia lala, accompagnée 
de spasmes musculaires, souvent douloureux. De plus il était rapidement 
fatigué. Aussi dans quelques autres groupes de muscles (quadriceps crural 
et grands droitsde l’abdomen) ily eut des spasmes mais pas d’hypertrophie. 
Aucun symptome de tétanie ou maladie de Thomsen. L’autre malade était 
un paysan dgé de 18 ans qui avait déja souffert de « grapho-spasme 
quand il fréquentait l’école. Il présentait une hypertrophie de l’hypo- 
thénar droit et des muscles fléchisseurs de l’avant-bras droit. L’examen 
neurologique donna du reste des résultats normaux, aucun signe de tétanie 
ou de maladie de Thomsen. L’auteur pense que l’hypertrophie est causée 
par des spasmes. 

Popoff donne en 1894 communication d'un paysan agé de 24 ans, qui 
aprés une pleurésie ou pneumonie ful pris de spasmes douloureux dans la 
jambe droite; examen laissa voir une hypertrophie musculaire considé- 
rable de la jambe gauche accompagnée d’une anesthésie cutanée marquée 
et d’une intumescence des glandes inguinales droites. 

Kalischer décrivit,en 1896, le cas d’un soldat Agé de 26 ans, chez lequel 
’examen concernant une neurasthénie laissa voir une hypertrophie 
musculaire considérable du bras gauche, probablement congénitale et 
dans laquelle il y avait souvent des spasmes toniques. L’hypertrophie 
musculaire semblait cependant accompagnée d’hypertrophie osseuse 

Cerné, en 1898, donne la description d’un cas de vraie hypertrophie 
musculaire, unilatérale, qui eut son origine ala suite d'une fiévre typhoide. 
Le diagnostic fut confirmé par l'autopsie aprés une amputation nécessitée 
par une ulcération. Les muscles étaient d’un rouge vif sans infiltration 
graisseuse ou augmentation de tissu conjonctif (pas de description histo- 
logique détaillée). De plus il y avait une névrite interstitielle. 

Duranile a fait en 1900 examen histologique du muscle deltoide d'une 
extrémité ayant une hypertrophie éléphantiasique congénitale. Il y 

avail une vraie hypertrophie musculaire avec une augmentation proba- 
blement congénitale des fibres musculaires. 


Babinski (1904) décrit une femme de 17 ans qui A lage de 12 


ans eul 
une fiévre typhoide. Pendant le cours de la maladie le membre supeérieu! 
droit fut privé de mouvements. Les troubles de motilité se seraient 


1 


cependant atténués progressivement. L’examen de 1904 laissa voir une cer- 
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taine déformation de la main etdu bras. De plus,il yavait une augmenta- 
tion de volume qui était surtout marquée a |’épaule et au bras. L’aug- 
mentation de volume semblait bien se porter sur les muscles qui, d’ailleurs, 
4 la palpation paraissaient nettement hypertrophiés et étaient un peu plus 
durs que du cété sain. L’hypertrophie était surtout marquée dans le grand 
pectoral. La malade se servit moins bien du membre supérieur droit que 
du gauche; elle exécutait particuliérement, difficilement les actes dans 
lesquels la main et le pouce jouent un rdle important. Ces troubles de la 
motilité coexistaient avec une augmentation de la puissance musculaire 
dans les muscles hypertrophiés. La synergie physiologique était augmentée 
du cété malade. La contractilité électrique des muscles hypertrophiés 
était affaiblie,aucune D. R. Il n’y avait pas de troubles de sensibilité, pas 
de troubles vasomoteurs ni sécrétoires, les réflexes tendineux étaient 
normaux. L’auteur rattache lorigine de cette myopathie hypertrophi- 
que au processus de l’ostéite condensante. 

Dans la discussion, aprés la présentation dans la Société de Neurologie, 
il y eut une tendance a vouloir considérer le cas comme une hémiplégie 
cérébrale infantile. 

Bechlerevv,en 1906, donne une communication sur un homme de 30 ans 
qui, 4 l’'Age de 27 ans, contracta la fiévre typhoide. L’année suivante, 
il commenca a souffrir de fatigue pendant la marche a l’extrémité infé- 
rieure gauche. Un peu plus tard, il remarqua que cette extrémité était 
augmentée de volume. Il y avait une hypertrophie musculaire de 
l’extrémité inférieure gauche, Virritabilité électrique avait diminué. La 
sensibilité cutanée était atténuée dans la méme extrémité. Il mentionne 
de plus un autre cas, celui d’un étudiant en médecine, chez lequel une 
hypertrophie du masticateur gauche se développa progressivement. 

Chez un négre agé de 27 ans, Andrevv H. Wodods décrivit, en 1911, un 
cas d’hypertrophie musculaire généralisé, marqué surtout aux extrémités 
supérieures. A lage de 17 ans, il eut une hémiparésie gauche. Pendant les 
6 derniéres années il avait eu une diminution de la force musculaire, qui était 
accompagnée de spasmes douloureux, il se fatiguait rapidement. Aucune 
modification électrique et pas d’anomalies des réflexes. Une biopsie 
montra une hypertrophie des fibres musculaires, augmentation des noyaux 
mais pas de modifications dégénératives et pas de proliférations de tissu 
conjonctif ou de graisse. 

H. Curschmann a observé (1915) un cas de névrite saturnine chez un 
malade qui, de plus, fut atteint de spasmes véhéments des muscles qua- 
driceps cruraux et, de plus, par une hypertrophie considérable de 
ceux-cl. La force musculaire était normale. De plus il a vu un cas de 
névralgie traumatique du nerf sciatique avec des spasmes des muscles 
cruraux et augmentation des jumeaux. 

L’année suivante (1916), Curschmann communiqua un cas oli chez un 
macon vigoureux se développa une hypertrophie du biceps et du deltoide 
bilatéralement avec faiblesse croissante des muscles des bras. Les syimp- 


tomes avaient été précédés par des douleurs au dos et aux extrémités. I] 
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considére le cas comme une hy pertrophie dégénérat ive, analogue a hy per- 
trophie du cceur idiopathique. 

J. Lhermille fit en 1918 a la Société de Neurologie la présentation d’un 
soldat. Agé de 2D ans, qui fut blessé par une balle de fusil en 1915. Le 
projectile fit une plaie profonde a la fesse et provoqua par une lésion du 
nerf sciatique une paralysie des muscles de la jambe et du pied. Cette 
paralysie était accompagnée d’une hypertrophie des muscles du mollet, 
triceps, groupe intéro-externe. Les muscles hypertrophiés présentaient une 
consistance normale; durs, méme a |’ état de complet relachement, ils avaient 
la consistance de caoutchouc durci. Les muscles du mollet étaient inex- 
citables au courant faradique. L’auteur a plutét opinion qu’il ne s’agit 
pas d’une vraie hypertrophie musculaire mais plut6dt d’un_pseudo- 


hy pertrophie. 


Cas II. Un soldat agé de 30 ans, blessé 4 ’'avant-bras gauche par un éclat d’obus en 
1916. Examiné en 1918. Les muscles de l’avant-bras et du bras amaigris. Les éminences 
palmaires, principalement l’éminence thénar, laissaient voir un volume anormal, plus 
développé que celui des éminences du coté opposé. Les muscles hypertrophiés donnaient 
une impression de dureté, ils se contractaiont assez énergiquement par la volonté, mais 


au-dessous de la force normale. Diminution légére de leur excitabilité faradique. 


Quoiqu’on trouve ainsi dans la littérature environ 20 cas qui, proba- 
blement, peuvent étre considérés comme de vraies hypertrophies muscu- 
laires, la maladie n’est que peu mentionnée dans les manuels neurolo- 
giques. Dans sa « maladie des muscles », Marinesco mentionne les cas de 
Babinski, Berger, Lesage et Bechterevv, mais il semble les considéret 
comme des pseudo-hypertrophiés. Dejerine mentionne seulement les 
hy pertrophies musculaires dans les cas d’athét-ose et maladie de 
Thomsen, Oppenheim seulement dans les cas de maladie de Thomsen 
Dans le grand manuel de Lewandowsky nous n’avons réussi a trouver que 
le cas de Schultze dans le chapitre sur les spasmes musculaires localisés, et 
le cas de Babinski, qui semble étre « onsidéré comme pseudo-hy pe rtrophi 

Par contre Govvers donne dans son manuel une description de l’hyper- 
trophie musculaire véritable, qu'il considére comme excessivement rare. 
Il mentionne la fatigue comme sympt6me accompagnateur, il trouve la 
force musculaire quelquefois diminuée, et parfois augmenteée. 

L’apercu le plus détaillé et le plus clair est donné par Léri dans la 

Pratique neurologique », de Pierre Marie. 

Léri divise les hypertrophies musculaires périphériques en 4 groupes : 
1° hypertrophie fonctionnelle, 2° hypertrophie marquant le début d'une 
atrophie musculaire, 3° hypertrophie dans la maladie de Thomsen, 1° un 
groupe qu'il nomme la myopathie hypertrophiante ou dystrophie muscu- 
laire hy perplastique Talma 

Les cas que nous avons décrits appartiennent au 4° groupe. Mais ces cas 
sont aussi divisés en plusieurs groupes. D’abord il pense, et c'est tres 
vraisemblable, que le cas de Pal est probablement une hypertrophie fonc- 


tionnelle consécutive a4 ’Vhémiathétose. Léri divise les autres cas en deux 
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groupes. 1°des cas d’hypertrophie d’origine vasculaire, 2° descas d’hyper- 
trophie mus¢ ulaire indépendants de tout excés, soit de fonclionnement, 
soit de vascularisation, on peut provisoirement donner a ces cas d’or'gine 
inconnue le nom de myopathie hypertrophiante (de Talma) ; du reste il 
mentionne que Talma a constaté dans le cas qu’il rapporte des lésions 
manifestes de névrite. 

En général nous sommes d’accord avec Léri dans sa division des vraies 
hypertrophies musculaires. Nous pensons aussi que le quatriéme groupe 
consiste en cas dont l’origine varie. Sur quelques points nous avons 
pourtant une opinion différente, c’est-a-dire relativement a l’origine vas- 
culaire. 

I] est remarquable que tant de cas apparaissent aprés une fiévre ty- 
phoide. Mais ce n’est pas dans tous ces cas qu’on a trouvé une philébit 
Dans plusieurs, il semble seulement y avoir eu une névrite ou éventuel- 
lement une myosite. Il n’est alors pas invraisemblable que ce n’a pas été 
la phlébite qui a causé lhypertrophie musculaire mais bien la névrite 
concomitante. Si nous étudions les cas qui ne se sont pas produits aprés 
une fiévre Ltyphoide nous verrons que la plupart, outre celul que nousavons 
décrit, sont d’origine relativement aigué, qu’ils apparaissent aprés une 
maladie ot le malde a eu des douleurs, de l’affaiblissement et qui a laissé 
une anesthésie. Quoi de plus rationnel que d’accepter la plupart de ces cas 
comme des polynévrites et Phy pertrophie comme un phénoméne postnévri- 
tique. Ceci serait le cas dans les descriptions de Beger, Krau, Lesage, 
alma, Popof{, Cerné, Babinski, Bechlerew, Curschmann et éventuellement 


aussi dans les cas de Schultze (1) et de Lhermille, tandis que les cas de 


de Schultze (2), Auerbach, WNalischer, Duranle et Wod dont les origines 
sont plus diffieiles a préciser. Le cas de Pal, comme le dit Léri, a certai- 


nement été une hypertrophie consécutive & une encéphalite. On pourrait 


discuter si la lésion primitive a été une névrite ou une myosite. Cette 


circonstance, que plusieurs cas ont laisse des ti vubles de sensibilité, 
1 te 


ut plutot penser 4 une névrit qu’a une myosi 


Mais comment expliquer que les névrites, qui donnent ordinairement 


des atrophies, dennent aussi quelquefois des hypertrophies ” 


fait le 


paralléle du phénoméne avec lostéite hypertrophiante. Chez quelques 


Babinski a donné l’explication la plus vraisemblable quand 1 


individus préedisposés, chaque pro es réparatil a une tendam ea dépasser 
le hy 


h 


it, comme on le voit dans les cas de kéloide, de neuromes d’amputation, 


d’ostéites hypertrophiantes. I] serait alors vraisemblable d’accepter que, 


les cas d’hypertrophie musculaire décrits ici, il s’agit de cas ot le 


dans 
processus reparatif qui survient toujours apres une nevrite est exagére, 


de sorte qu'il améne une hypertrophie musculaire. Nous savons que cer- 
laines sortes de tissu musculaire posséedent une prédisposition marquée 
a lhyp rtrophie, tels que dans les cas d’hypertrophie du cceur ou de lutérus 
pendant la grossesse., 


Cest pourquoi nous sommes portés 4 considérer la plupart des vraies 


iypertrophies musculaires décrites dans la littérature comme des hyper- 


OLOGIQUI Tr. XXXVI 32 











810 KNUD H. KRABBE 


trophies postnévritiques, eb non comme des cas de dystrophie museu- 
laire « hyperplastique » énigmatique. 

On ne doit pas s’étonner que detelles hy pert rophies n’ameénent pas une 
augmentation de force comme on le trouve dans les cas d’ hy pertrophie 
fonctionnelle chez les boxeurs. La névrite a sans doute amené de: troubles 
de la fonction dans certaines fibres musculaires originelles. et examen 
dans des 
formations qui ne sont pas complétement normales et desquelles oni 
peut attendre une fonction tout a fait normale (1 


microscopique, des fibres reconstituées se montrent en partie 


ic 
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L’ACRODYNIE : UNE INTOXICATION ARSENICALE 


le Professeur Kant PETREN 


de Lund (Suéde) 


En qualité de membre et de président d’une Commission royale de Suéde 
chargée d’examinerla question de l’intoxication arsenicale provoquée pat 
habitat, j’ai étudié 4 fond toutes les publications, méme anciennes, qui 
traitent de cette intoxication et au cours de ce travail j’ai eu l'occasion 
de passer en revue les travaux qui traitent de la maladie désignée pas 
les auteurs francais sous le nom d’acrodynie. 

Cette maladie s’est manifestée sous forme épidémique a Paris en 1828, 
et lon dit qu'il y en eut 40.000 cas. On la constata aussi dans les environs 
de Paris ; elle ne se termina qu’en 1832. Elle apparut en 1864 4 Bruxelles, 
surtout parmi les prisonniers. Pendant la guerre de Crimée (1854), elle 
réapparul, mais surtout parmi les soldats hospitalisés (Tholozan). Elle 
doit s’étre également manifestée chez les Francais pendant la guerre du 
Mexique Unna). Lors de sa premuere apparition 1828), les observateurs 
semblent en général étre arrivés 4 conclure que la cause de la maladie de- 
vait étre recherchée dans les aliments, sans qu’ils aient réussi 4 découvrir 
la cause toxique. Je n’ai pas trouvé d’indication permettant de croire que 
l’on ail examiné le vin pour savoir s’il contenait de l’arsenic. 

Cette épidémie a été étudiée bien des fois par la suite dans la littérature 
médicale francaise. Parmi les travaux qui sont 4 ma connaissance, une 
péenétrante description clinique de Genest, de année 1828, occupe incon 
testablement la premiére place et constitue a bien des égards un modeéle 
de description clinique. La maladie, selon cet auteur, débutait en général 
par des troubles de la digestion, vomissements ou diarrhée (selon Vidal, 
souvent des diarrhées opiniatres, qui duraient environ un mois). Ensuite 
ces troubles semblent avoir disparu, puis d’autres symptOmes variables 
semblent s’étre manifestés. 

L.’engourdissement des pieds et des mains semble avoir élé un symplome 
trés fréquent. Puis on a signalé des douleurs des membres, méme la perte 
de la sensibilité aux parties extrémes des doigts. Dans d’autres cas, on 
cite aussi les fourmillements; on dit souvent que les malades ne pouvaient 
marcher; dans plusieurs cas on dit expressément qu’une parésie, eb meme 
une paralysie des membres inférieurs, se sont produites. L’engourdissemen! 


des membres était le premier svmptéme et lorsque les douleurs et aulres 
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symptomes tels que la paralysie, se manifestaient, ils n’apparaissaient 
qu’aprés l’engourdissement ; l’engourdissement était le symptéme qui 
disparaissait le dernier. 

On a signalé souvent l’érythéme des mains et des pieds, des éruptions 
papuleuses de la peau ainsi que l’enflure des paupiéres, l’cedéme des mem- 
bres inférieurs et l’cedéme des lévres. En outre, on dit expressément qu’il 
\ avait souvent une mélanose générale, a exception du visage. Genest 
apprécie sa fréquence a 1/3 des cas ; chez quelques-uns elle allait « jusqu’a 
un noir trés foncé 

Genest dit formellement que dans la plupart de cas la maladie évoluait 
sans étre accompagnée de fiévre. Une circonstance rapportée par cet 
auteur me semble d’une valeur particuliére, 4 savoir que la maladie attaqua 
souvent la méme personne a plusieurs reprises et qu'elle affectait les hom- 
mes plus souvent que les femmes. 

Chez Graves, on trouve une description de l’acrodynie, qui,sans doute, 
est trés sommaire, mais qui cependant correspond dans ses traits essentiels 
ala descript ion de Genest. 

Ce dernier exprime, comme son avis personnel, que la maladie n’est 
guére plus habituelle parmi les classes pauvres que parmi les autres. En 
général,elle affecte plus d’un membre de la méme famille. Genest examine 
la question de savoir si le pain pourrait étre la cause de la maladie et il 
présente de bonnes raisons contre une semblable hypothése. [I n’admet 
pas que le vin non plus puisse étre incriminé ; mais il n’examine nulle part 
a fond cette possibilité. 

Grace a la remarquable description ‘ linique de la rodynie que Genest 
nous a laissée, je crois qu’il apparait clairement qu’il n’a pu s’agir d’une 
maladie infectieuse. Contre cette hypothése militent, en effet, et d'une 
maniére décisive, absence de fiévre (argument que je crois pouvoir étre 
certain, bien que l’observation se rapporte a une période antérieure a la 
thermométrie), la trés longue durée de la maladie, allant jusqu’d plusieurs 
mois ou méme jusqu’a une demi-année, et, en outre, la possibilité de 
réapparaitre plusieurs fois chez la méme_ personne. 

De la description nosographique, il résulte, d’°une maniére absolument 
évidente, qu’il s’agissait d’une polynévrite. Elle a été souvent compliquée 
ou précédée ?) par des symptOmes dyspeptiques marqués, et aussi par 
des vomissements et de la diarrhée. La mélanose, signalée comme symp- 
tome fréquent, présentait cette répartition que, d’aprés la littérature 
médicale, j’ai pu montrer (dans mon travail publié par la commission 
suédoise nommée ci-dessus) étre la forme caractéristique del’arsenicisme, 
c’est-d-dire n’affectant pas le visage. Deméme l’érythéme et les éruptions 
papuleuses de la peau qui,comme nous le savons bien maintenant, souvent 
précédent la mélanose, sont cités par Genest. 

On serait peut-étre tenté, eu égard 4 la sensation d’engourdissement 
des membres, qui a constitué un symptéme si marqué et si important de 
lacrodynie, de penser 4 la possibilité de l’ergotisme.Cependant, a l’examen, 


on doit abandonner cette idée. d’ahord parce que lon ne trouve pas les 
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deux phénoménes de crampe et de gangréne qui caractérisent les deux 
types différents d’ergotisme, ensuite parce que l’on trouve la mélanose. 
si caractéristique de l’arsenicisme, mais qui n’est pas signalée dans |’er- 
goLlisme. 

En somme, d’aprés la description que Genest donne de l’acrodynie, je 
crois pouvoir tirer cette conclusion qu'il existe une concordance clinique 
parfaite entre l’acrodynie et les phénoménes morbides de l’arsenicisme 
consécutif 4 une longue absorption d’arsenic par la voie digestive (comme, 
par exemple, dans |’épidémie de biére d’ Angleterre, en 1900). D’aprés notre 
expérience clinique générale, en réalité, dans cette acrodynie, il s’agissait 
d’arsenicisme chronique. Lorsque, en outre,on considére que presque aucun 
des symptémes que Genest a décrits dans l’acrodynie n’était connu a ce 
moment comme appartenant aux sympt6mes morbides de l’arsenicisme 
chronique, l’identité entre les sympt6émes de l’acrodynie et de l'arse- 
nicisme chrunique ne peut s’expliquer par une idée préconcue de Genest 
ou en général par une cause subjective d’erreur. On ne s’explique pas 
comment cet auteur aurait pu décrire de manié¢re si magistrale la forme 
morbide de l’arsenicisme chronique, tel qu’il le fait en réalité, s'il n’avail 
pas eu des cas de cette maladie sous les yeux, et, par suite, je dois con- 
clure que la description de l’acrodynie donnée par Genest ne peut s’ex- 
pliquer que par le fait qu'il s’agissait, dans les cas qu’il a examines, d’un 
arsenicisme chronique. 

D’ot peut-on penser que soit venu cet empoisonnement ? II n'est 
naturellement impossible de résoudre cette question. 

En ce qui concerne les cas qui ont été décrits plus tard sous le nom 
d’acrodynie et qui se sont produits pendant la guerre de Crimée ou dans 
d’autres circonstances (cf. ci-dessus), je nen al pas de description me 
permettant de dire s’ils doivent étre considérés ou non comme des cas 
d’arsenicisme. 

En rappelant ces travaux de Genest,e’est un plaisir pour moi d 
signaler 4 l’attention des médecins francais de nos jours les qualités 
d’observation et de description clinique d’un ancien médecin francais. 
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ELEVATION DE LA TEMPERATURE LOCALE DANS 
DES ARTHROPATHIES TABETIQUES DATANT DE 


PLUSIEURS MOIS 


PAR 


MM. KLIPPEL et S. HUARD 


Dans 3 cas d’arthropathies tabétiques, observés en prenant systéma- 
tiquement les températures locales au niveau des arthropathies, nous 


avons constaté une hyperthermie de plusieurs degrés. 


Observation n° | Rosalie Des...,57 ans, ménagére, salle Bichat, lit n° 4 Janvier 
1914 

Elle entre dans le service, venant de chirurgie, ol elle avait été admise pour une tu 
meur volumineuse du genou droit, d’évolution rapide, sans douleurs spontanées ni 
provoquées 

Dans ses antécédents on reléve qu’a lage de 32 ans elle contracte la syphilis, alors 
qu'elle était enceinte de son dernier enfant. Elle est contaminée par son mari, qui venait 
lui-meme d’étre infecteé 

Aprés l'accouchement, apparaissent des érythémes divers, des bourdonnements 
d‘oreille ; les cheveux tombent 

12 ans apres surviennent les premiers symptOmes de tabes. 

Douleurs fulgurantes dans les membres, crampes, géne, puisimpossi bilité de la marche, 
surtout dans lobscurité. Dérobement des jambes, enfin troubles de la vue 

Bientot ces sv mptomes se précisent, et a son entrée dans le service on constate une 
incoordination, peu marquée, il est vrai, maisla station est incertaine eb le signe ce 
Romberg positif. Aux membres supérieurs la préhension des objets est difficile et de 
fectueuse. Les rétlexes rotuliens et achilléens sont abolis. Les troubles sensitifs consistent 
en douleurs fulgurantes ressemblant a des brialures, des démangvaisons des flanes et de 
abdomen, une sensation pénible de froid 

L’examen objectif montre un retard des perceptions tactiles et douloureuses. Les 


troubles sensoriels sont accusés par une surdité progressive et une diminution cle icuile 


’Argyll-Robertson positil 


Parallélement au tabes. il se développe un anévrysme de lacrosse delaorte facile- 


Visuelle. Les pupilles sont inégales, déformées, 
ment visible a simple inspection, la crosse aortique battant au-dessus de la fourchette 
sternale. La percussion montre un élargissement de la matité aortique, et auscultation 
lait percevoir un souffle systolique de la base se propageant a la carotide. Le 2° bruit 
du cour est claqué. Les pouls radiaux ne sont pas synchrones, il y a retard du pouls 
gauche. C’est au cours de ce tabes que les arthropathies apparaissent. Le début en 
remonte a 4 mois. Progressivement, sans douleurs, il se développe une tumeur du genou 
droit qui, peu a peu, augmente de volume au point d’atteindre celui d'une téte d’en- 
fant. Les articulations tarso-métatarsiennes et meédio-tarsiennes droites sont égale 
ment le siége d’une tuméfaction, mais de moindre grosseur 

Le membre inférieur droit se présenteen rotation externe Il est déformé parla tumeur 
globuleuse, occupant le genou, qui est sillonné d’un abondant lacis veineux. La palpa- 
tion donne une sensation de tumeur molle et on n’arrive pasa produire le choc rotulien, 


‘a rotule semblant repoussée en avant par des fongosités. La mobilisation de l’articula- 
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tion n’est pas douloureuse, elle provoque de légers C1 mquements. On ne trouve | ’ 


points douloureux Osseux, 





La radiographie du genou montre une déformation et un épaississement trés an 
de Vextrémité inférieure du fémur et supérieur du tibia. Tout autour de lartic tion 
on voit un flou irrégulier et dQ probablement a des fongosités, auxquelles se 1 ent 





ales produ Lions ostéophytiqi es. C’est dans ces conditions qu'on prend le te péeratur 
locale des deux genoux. Et alors que la température dugenou gauche est de 33 ‘ , 
du genou droit, siege de Varthropathie, est de 36°8, soit 3° de plus que du « 

Observation n° I! Pier Suc..., 47 ans, charretier, salle G nado. lity 
LO1G 

Entré dans le service pour une irthropatl i du genou gauche. On ne releve dans ses 
antéecédents qu’une tievre typhoide a lage blennorrhagis 22 al ne 
fracture de Vextrémite supérieure du tibi ns. Le malade, 1 ns 
enfants, nie toute manifestation de specilicrt 

\ son entrée dans le service,il se plaint d’incontinence d’urine et de douleurs fulg 
rantes si¢geant tantot dans le dos, tantot dans les jambes, les cuisses ¢ e lak are 
Les réflexes rotuliens sont abolis 

D’autre part, bien qu'il y ait inégalité pupillaire, les réflexes 4 accommodation et 
la lumiére sont conserves 

Le diagnostic de tabes ne parail pas doutet 

L‘arthropathie a fait son apparition il y aun an. Le malade voil son genou g t 
augmenter petit a petit de volume, sans aucune douleur. Au bout de 5 & me rtic 
pre sente ses dimensions actuelles le malade dit, en effet quilne s'est prod t 
changement apparent,depuis cette époque L’examen montre un gros ger nt 
Paugmentation de volume semble surtout peri-articulaire. La peau est infiltree | I 
«deme mou, dépressible. La rolule parait normale, bien que moins mobile que 
opposé. La palpation révéle en outre un épaississement des extrémités osseuse 
dyles du fémur, plateaux tibiaux), du cdtlé gauche. On peut, en immobilisant lextre 
mité inférieure de la cuisse, imprimer 4 la jambe des mouvements de latéralit 


ligaments latéraux de larticulation du genou semblent done relach¢ 


La radiographie montre des lésions trés étendues. L’extrémilé inférieure du fémur est 
hypertrophiée et tres épaissie. Le tibia, trés épaissi également dans son épiphyse pe- 


rieure, a change d’aspect lextrémité antérieure des plate wx tibiaux et la tuberosite 


anterieure ont un profil bouclé et irrégulier. L’interligne articulaire n'est plus visible 


Des ombres irréguliéres, périarticulaires indiquent des fongosités et des jetee 


phytiques. La rotule est refoulée en avant et en haut. 


mad rents endroits du genou gauche ¢ 


La température locale est alors prise en dift 


parce a celle du membre homologue. On obtient le tableau suivant 


COTE GAUCHPF. COTE DROIT. DIFFEREN 
Sur la rotule. . . m 33°5 3002 3°38 
Extrémité supérieure du Tibia 33°6 30°5 | 
Extrémité inférieure du Fémur 33°3 30°4 3°1 
Interligne articulaire (face interne) . 34°5 31°2 Jes 


On voit done que le genou ot siege Varthropathie posséde une temperature Loe 


clevee que le genou oppose ; de plus, alors que la difference des deux te! 


de 3°3 au niveau de la rotule et de | interligne articulaire,elle n'est plus que de 


niveau ad extrémités osseuses. La différence maxima siége done au niveau de 
culation elle-meme 

Observation n° II! Bil 13 ans, homme de peine, salle Gérando, lit l 
1913 

Le malade est un ancien colonial ; il a contracté la syphilis au ronkinen 1897, et 
n’a pris comme traitement que 100 pilules de protoiodure. Il entre Phopital px 
seconde fois, se plaignant de géne respiratoire et d’un cedéme des pieds et des J 
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\ examen, on ne constate aux poumons que des rales humides disséminés avec 
congestion des bases. Ni sucre ni albumine dans les urines. Le pouls est régulier, dur 
et hypertendu La matité « ardiaque est augmentée, et la pointe bat dans le 7* espace 
intercostal, & un travers de doigt en dehors de la ligne mamelonnaire. A l'auscultation 
on trouve un bruit de galop trés net 

Un interrogatoire et un examen plus complet du malade permettent de constater un 
certain nombre de symptomes de la série tabétique 

Douleurs fulgurantes dans les jambes, sensation permanente, p< nible, de constriction 
du thorax avec engourdissement des mains et des pieds. La sensibilité au chaud, au froid, 
1u contact, est indemne, mais, d'une facon généraie, la sensibilité 4 la douleur est trés 
émoussee, sans que toutefois il existe de zones d’anesthésie 


Les troubles moteurs sont peu accusés cependant le malade talonne et pr yetle lege- 
ement les pieds en avant et en dehors. Ilse dit lui-méme obligé de regarder ses pieds 
en marchant et reconnait que la descente des escaliers lui est devenue plus difficile, 


parliculiérement dans l’obscurité. I] lui est arrivé aussi de sentir ses jambes se dérober 


Les réflexes tendineux des membres supérieurs et inférieurs sont abolis; cependant 
» signe de Romberg fait défaut et, dans la position couchée, les difiérentes épreuves 
ibituelles ne permettent pas de mettre en évidence lPincoordination des mouvements. 
I] existe en revanche des troubles urinaires : difficulté pour uriner et perte de quelques 
gouttes d’urine a d'autres moments 
Les troubles sensoriels consistent en inégalité pupillaire avec signe d’ Argyll- Robertson. 
Enfin le malade a présenté des crises gastriques trés douloureuses, accompagnées de 
vomissements, 6t qui, pendant plusieurs années, se répétaient tous les deux mols, voire 
meme tous les mois 
L’arthropathie qui siége au pied droit date d'une année environ. Le début en fut 
marqué par une tuméfaction progressive, absolument indolente, et sans aucune réaction 
inflammatoire apparente, se développant dans la région médio-tarsienne. Il n’y avait 
aucune géne fonctionnelle appréciable, si ce n’est un peu de fatigue en fin de journée. 
Actuellement on observe une tuméfaction diffuse de laface dorsale du pied, avec 
épaississe ment de ses bords, surtout l’interne, et effacement de la sailliedes deux mal- 
les. La vodte plantaire est complétement affaissée 
La tuméfaction est dure et ne garde pas l'empreinte du doigt ; la palpation révéle 


outre l’élargissement de la ligne intermalléolaire et l’augmentation de volume des os 


u tarse, du caleanéum en particulier. Au niveau du tarse antérieur il est possible d’obte- 


r par mobilisation des craquements rappelant la crépitation des fractures. L’amplitude 
+ mouvements est normale, en particulier l’articulation tibio-tarsienne parait 
indemne, 

I! existe, en outre, un cedéme blanc, conservant 'empreinte du doigt, mais bilatéral, 
t qui remonte 4 mi-hauteur des jambes 
La radiographie du pied droit ne permet pas de distinguer lesinterlignes articulaires 


des os du tarse et des articulations tarso-méiatarsiennes. Les os paraissent déformeés et 
is OU Moins soudés ensemble sur certaines de leurs faces. On voit des trainées som bres 
sSavancant vers les os du métatarse et qui sont probablement de nature ostéophytique. 
La température locale prise dans des conditions inalogues aux deux pieds, donne 
ie notable différence. Alors que la température du pied sain est de 31%, celle du pied 


l betique est de 33°, soit une élévation de 2 


Dans ces 3 observations, il s’agit done de tabétiques présentant des 


arthropathies, et celles-ci sont de date ancienne, puisque leur apparition 
remonte pour lune 4 4 mois, pour les autres 4 1 an environ. Différents 
auteurs ont déja signalé des arthropathies tabétiques s’accompagnant 
d'une hyperthermie locale ; mais dans ces cas l’arthropathie était a 
son début ; elle avait un aspect franchement aigu avec rougeur, cha- 
leur et méme douleur. Parfois il y avait de la fiévre (Ball). D’autres auteurs 
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ont signalé des arthropathies tabétiques suppurées par infection 
secondaire. 

Mais ce qu'il est intéressant de constater dans les 3 observations 
précédentes, c’est qu'il s’agit d’arthropathies sans réactions inflamma- 
toires apparentes, ayant évolué lentement, et s’accompagnant 4 mois, 
1 an aprés leur début, d’une hyperthermie de plusieurs degrés. 

Sans doute cette élévation est li¢ée au travail de résorption ou de 
prolifération osseuse qui se produit a lintérieur de l’article, et que nous 
révéle la radiographie. 

On peut rapprocher de ces faits ce que un denous a déja décrit dans 
un cas de maladie osseuse de Paget, oti les lésions étaient unilatérales, ce 
qui permel d’établir, par comparaison avec le cOté sain, le degré de 
Vhyperthermie lié & l’évolution ostéo-hypertrophique. Or, dans cette 
maladie, il s’agit du méme processus, qui est une ostéite a la fois raré- 
fiante et hypertrophique. Et, de plus, il s’agit aussi d’une évolution 
chronique des lésions. 

Que dans toute lésion aigué avec phlogose, il y ait une élévation 
thermique, c’est un fait établi par toute espéce d’arthropathies, ou de 
lésions d’autres organes. 

Le point particulier de nos observations, c’est qu’il s’agit de maladies 


non inflammatoires, apyrétiques et dont les lésions sont définitives (1 


l Depuis que cet article a ele remis a la Revue Neurol gique, a paru dans 
Gazette des Hépitaur (n° 57. 19 et 21 juillet 1921) une étude bien documentée de 
MM. Lemiérre, Léon Kindberg et P.-N. Deschimps sur Les arthropathies tabétiques 
aigués inflimmatoires. Il s'agit la d arthropathies douloureuses, franchement infla 
matoires, accompagniées de phénomeénes fébriles, et d'un pronostic souvent gray 
survenant aucours d'un tabes. Les faits que nous relatons sont tout différents 
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CHARUEL et Xavier ABELY 


(Asile public d‘aliénés de Chalons-sur-Marne 


Nous avons eu occasion d’observer, a l’asile d’aliénés de Chalons-sur- 
Marne, une myélite épidémique d’un type spécial dont il nous a paru in- 
téressant de présenter la description. 

Le tableau symptomatique s'est reproduit chez tous les sujets atteints 
avec une remarquable uniformité. 

L’affection est précédée d’une période d’incubation d’une semaine au 
maximum, marquée par quelques troubles digestifs et une légére irri- 
tabilité. 

L’invasion est brusque ; elle se caractérise par un élat gastrique aigu 
avec intolérance stomacale absolue ; vomissements bilieux ; on constate 
de la courbature, de l’abattement; l’élévation thermique est minime, ne 
dépassant pas 38°. Dans quelques cas, la paralysie typique de la maladie 
débute subitement ; le malade s’affaisse tout a coup, sans perdre connais- 
sance 

Cette période d’invasion dure en général vingt-quatre heures. Nous 
entrons alors dans la période d’état. La température redevient normale et 
le reste durant toute cette phase. Le symptéme caractéristique de l’épi- 
démie apparait alors : c’est une paralysie compléte des mouvements de 
flexion et d’extension du tronc. Allongé dans le décubitus dorsal, le malade 
est incapable de se relever et de s’asseoir ; il fait des efforts en s’aidant de 
ses mains et de ses coudes ; il ne peut y parvenir. Les mouvements de laté- 
ralité sont relativement conservés : le malade exécute sur son dos des sortes 
de mouvements de reptation, pour essayer de se soulever. Les mouvements 
du cou et de la téte sont souvent génés : pour alimenter le malade on est 
obligé de lui soutenir la nuque. Lorsqu’on a assis le sujet sur son lit et qu’on 
luicommande de s’allonger horizontalement, il esquisse un léger mouve- 
ment en arriére et aussit6t retombe brusquement, lourdement, sur son 
dos ; la téte vient frapper l’oreiller ; le tronc n’est plus qu’un corps inerte 
entrainé par son propre poids. La liberté des mouvements des bras et des 
jambes contraste avec l’immobilité du tronc. Cependant la station debout 
est trés difficile : le buste n’a plus aucune rigidité et se balance de cété 


et d’autre. A la palpation du ventre, la sangle abdominale parait nettement 








et — 
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relachée. Dans lamajorité des cas, cette paraly sie des mouvements du 
trone s’est montrée exclusive. Dans quelques-unes de nos observations 
seulement, nous avons noté une légére parésie des membres, plus marquée 
au niveau des membres supérieurs ; dans ces cas d’ailleurs, la paralysie du 
trone exagére l’impossibilité de la marche, car le malade, dans le décubitus. 
arrive 4 remuer ses jambes. Nous avons constaté parfois un peu de dys- 
pnée, sans signes d’auscultation, due probablement a une parésie des mus- 
cles intercostaux. Au niveau des membres, les réflexes tendineux et cutanés 
sont normaux ou légérement diminués. Le réflexe cutané abdominal nous 
a paru aboli. Il existe une hypoesthésie peu marquée du trenc. 

I] n’y a pas de troubles sphinctériens, pas de troubles trophique s ou 
vaso-moteurs. 

La musculature interne ou externe des yeux est entiérement respectée., 
Les sympt6Omes généraux sont minimes ; il n’y a pas de fiévre ; l'état 
général n’est pas mauvais : le pouls est petit, non accéléré : Vappeétit est 
souvent conservé ; les urines présentent parfois des traces d’albumine. 

On constate de labattement, de l’asthénie, de la torpeur, mais pas de 
somnolence vraie. Il y a en général une céphalalgie et une rachialgie légére. 
Les sympt6émes méningés font défaut ; il n’y a pas de vomissements, sauf 
ceux du début qui disparaissent rapidement, pas de constipation, pas de 
contractures. 

La ponction lombaire montre une tension normale du liquide céphalo- 
rachidien qui est tout a fait limpide ; il n'y a pas de réaction leucocytaire, 
pas d’albuminose. 

I] existe par contre une hyperglycorachie trés marquée. 

La période d’état dure 7 4 10 jours. Puis la paralysie du trone disparait 
peu a peu; les mouvements reprennent progressivement. Le malade 
parait plus alerte, plus éveillé. L’asthénie persiste pendant plusieurs 
jours. Au bout de trois semaines environ, la guérison compleéte est la 
régle. Il n’y a pas la moindre atrophie musculaire consécutive. 

La maladie semble créer une diminution assez prolongée de la résistance 
organique ; le sujet présente une aptitude particuliére 4 contracter des 
infections diverses qui revétent toujours une certaine grav:té. 

I] s’agit trés nettement d’une maladie épidémique. L’allure clinique 
présente une remarquable identité dans tous les cas. 

L’épidémie a débuté a peu prés simultanément dans deux quartiers et 
y est restée localisée jusqu’a la fin (sauf deux cas). Le nombre des sujets 
atteints a été de 18. L’épidémie a duré trois mois environ, de janvier a 
avril 1921. La virulence du germe et son pouvoir de propagation sont donc 
minimes. Iln’y a jamaiseu plus de deux malades pris en méme temps. 
L’affection a paru atteindre surtout les sujets antérieurement débilités 
I] n’y a eu aucun cas parmi le personne! infirmier. I] est 4 noter que tous 
nos malades avaient eu la grippe lors de l’épidémie de 1918. 

La maladie a frappé des malades d’ages les plus divers, depuis 20 jusqu’a 
60 ans ; elle a présenté des symptomes d’invasion plus bruyants, une pa- 


ralysie plus sévere et plus prolongée chez les jeunes. Les enfants ont été 
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épargneés. L’épidémie est restée localisée dans des quartiers de femmes. 
Les malades atteintes présentaient les psychopathies les plus Variéees 
débiles, maniaques, démentes, délirantes. L’affection somatique ne parait 
pas avoir eu d’influence sur la maladie mentale; l’excitation toutefois a 
été suspendue lorsqu’elle existait, le délire a paru s’atténuer. La maladie 
mentale a repris d’ailleurs dans la su‘te son cours normal. De plus, aucun 
symptOme psychique surajouté du fait de l’épidémie, notamment aucun 
symptome confusionnel, n’est apparu ; le fait est probablement da a laloca- 
lisation purement spinale de l’affection. 

L’urotropine nous a paru atténuer les sympt6mes et abréger la durée 
de la maladie. 

Tel est le tableau clinique de |’épidémie que nous avons observée. 

Dans quel cadre nosologique devons-nous classer cette myélite d’allure 
atypique ? Le diagnostic le plus simple qui se présente d’abord a l’esprit 
est celui de poliomyélite épidémique a forme localisée. Mais a cette 
hypothése s’opposent les faits suivants : la maladie a frappeé de préférence 
les adultes et épargné les enfants;il n’y a pas eu de phénoménes généraux 
marqués ; l’évolution a été fort différente ; il n'y a pas eu de période de 
régression avec localisation de la paralysie, pas d’atrophie consecutive : 
enfin, toute notion étiologique favorable a cette opinion fait défaut, tandis 
que la recherche des causes possibles semble confirmer un tout autre 
diagnostic. 

Ne s’agirait-il pas d’une épidémie de grippe ? Nous ne le croyons pas. 
Nous aurions eu affaire 4 une forme vraiment anormale dans ses symp- 
tomes et dans son évolution. La diffusion atténuée du germe morbide 
s'oppose a la rapidité de l’extension de la grippe. Bien des pensionnaires 
des quartiers contaminés n’avaient pas encore éle atteintes de lVinfluenza 
et sont cependant restées indemnes. II n’existait aucun foyer épidémique 
grippal plus ou moins rapproché. Le fait que tous nos malades avaient eu 
la grippe en 1918 reste cependant une coincidence curieuse ; |’épidémie 
actuelle serait-elle un réveil de linfection antérieure chez des sujets pré- 
disposés ? La question de limmunité conférée par la grippe est encore 
trop improbable et trop contestée pour fournir ici un argument négatil 
précis. La premiére atteinte aurait au contraire créé chez nos malades une 
sensibilisation pour une atteinte nouvelle,ce qui n’est pas habituellement 
observé. Il ne faut pas d’ailleurs exagérer l’importance de cette coinci- 
dence. car le nombre des aliénés touchés par les épidémies récentes a été 
considérable. Toutefois il est A noter que ce sont les mémes quartiers ott 
ont sévi les grandes épidémies grippales qui sont contaminés aujourd'hui. 

Nous ne pourrions d’ailleurs songerici qu’a une de ces myélo-encéphalites 
grippales auxquelles certians auteurs ont voulu réduire l’encéphalite 
léthargique 

Nous estimons que nous nous soinmes trouvés en présence d’une forme 
localisée d’ enc éphalite léthargique vraie. Les relations si fréquentes de la 
grippe et de l’encéphalite léthargique sont trés diversement interprétées. 


Il nous semble que dans nos observations, selon l’opinion la plus généra- 
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lement admise, la grippe a eu pour seul effet de sensibiliser l’organisme. 
méme & longue échéance, pour le virus encéphalitique. 

Notre diagnostic d’encéphalite léthargique est. basé sur les considé- 
rations suivantes : 

Tout d’abord le polymorphisme de l’encéphalite épidémique est chaque 
jour plus évident ; on décrit notamment des formes localisées parmi les- 
quelles des formes médullaires (Paul-Emile Weil, Sicard en ont rapporté 
des cas certains) ; si bien que la seule dénomination convenable de la ma- 
ladie est. pour Sicard, celle de « névraxite épidémique ». Nos observations 
peuvent done parfaitement rentrer dans le cadre de l’encéphalite léthar- 
gique. 

Les sympt6mes généraux ne leur font pas totalement défaut ; et ce sont 
précisément les smplomes d’asthénie et de dépression qui dominent 
La formule du liquide céphalo-rachidien : absence de toute réaction autre 
que Tlhyperglycorrachie, est également en faveur de notre opinion. De 
méme la diffusion lente de l’épidémie. 

Mais les arguments les plus probants sont des arguments étiologiques. 
En effet, dans le quartier méme ot a débuté l’épidémie, une malade avait 
présenté, un an environ auparavant, une encéphalite léthargique, celle- 
la classique avec son trépied de somnolence, de sympt6mes généraux 
et de paralysie oculaires. Netter a signalé tout récemment encore que les 
malades restent longtemps, aprés leur guérison, porteurs de l’agent 
infectieux et peuvent done pendant longtemps propager la maladie. Il 
est & remarquer que la malade en question, qui avait des rapports trés 
fréquents avec nos myélitiques, n’a pas été atteinte. 

De plus, nous avons recu, un mois et demi avant le début de l’épidémie, 
un malade dont nous devons résumer briévement l’observation ; il était 
amené en raison d’un état confusionnel avec onirisme ; a son entrée, 
ilétait confus, mais non halluciné; il présentait une somnolence profonde, 
une obtusion intellectuelle compléte, une fiévre modérée et les signes 
neurologiques suivants : ptosis, abolition des réflexes pupillaires, secousses 
my ocloniques de la face et des membres supérieurs, tremblement des mains, 
contracture et exagération des réflexes des membres inférieurs, avec prédo- 
minance a gauche, légére hyperesthésie, pas de troubles sphinctériens. La 
ponction lombaire a montré une lymphocytose peu prononcée, une 
légére albuminose, de ’hyperglycorrachie. La réaction de Wassermann fut 
négative ; un traitement spécifique a l’arséno-benzol ne donna aucun 
résultat. Il n’y avait ni vomissements, ni constipation, ni ralentissement 
du pouls. L’appétit était bien conserve. 

Le malade est mort au bout de deux mois ; l'autopsie n’a_ pu étre pra- 
tiquée. Ayant éliminé le diagnostic de méningite, de tumeur cérébrale, 
de syphilis cérébrale, nous avions songé a l’encéphalite léthargique qui 


restait le diagnostic le plus probable. 
Nous devons ajouter que l’infirmier, qui était le plus particuliérement 
attaché 4 ce malade, fut atteint au bout de peu de temps d'un état infec- 


tieux fébrile, avec somnolence irrésistible, asthénie intense et prolongee 
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et hoquet persistant, qui dura plus de trois semaines, ce qui vint appuyer 
notre hy pothése. L’épidémie n’a pas éclaté dans ce quartier; mais il est, 
en tout cas, fort possible que les infirmiers, le médecin aient été des porteurs 
de germe dont la virulence n’a trouvé un terrain favorable que chez des 
femmes en état de réceptivité. 

Cette notion étiologique double est la seule que nous puissions invoquer 
pour expliquer |’éclosion de |’épidémie que nous venons de décrire. 

Si la valeur de cette étiologie peut étre crit iquée, il ne subsiste pas moins 
de nos observations ce fait incontestable : la similitude parfaite, remar- 
quable, de dix-huit cas, établissant l’existence certaine d'une épidémie de 
my élite d’une forme nettement localisée, originale et ne répondant 4 aucune 


description classique. 











SOCIETE DE NEUROLOGIE 
de Paris 


Séance du 7 juillet 1921 


Présidence de M, Henri CLAUDE, Président 


SOMMAIRE 


Communications et présentations. 


I. Sclérose en plaques probable, A forme cérébelleuse, consécutive a l’encéphalite épidé- 


mique, par MM. A. Sovgves et ALasovanine. — II. Mal perforant plantaire par gelure 
coexistant avec une fracture spontanée de la premiére phalange du_ gros orteil, par 
MM. Cu. Acnarp et J. Tarers. — IIL. Remarques & propos de la guérison clinique d'un 


syndrome de Brown-Séquard, par MM. Prenne Marnie, H. Boutrer et René Maruiev. 
IV. Un cas de Tabes sympathique, par MM. P. Wiarr. Fernann Lévy et Hanreras. 


V. Pseudo-tumeur cérébrale, par M. A. Sovgves VI. Epilepsie jacksonienne et 
traitement chirurgical, par MM. Henri et Rayvmoxn Francais. — VII. M. Bourcuicnon. 
VIII L’étude anatomo-pathologique des plexus choroides dans trois cas de maladies 
familiales diverses par MM. C, Treriakorr et Jacinrno Gopoy IX. Réflexes toniques 
de posture, par M_ Cu. Forx X. L’action du bromhydrate de cicutine sur les para- 
plégies en flexion et sur l’automatisme médullaire, par MM. Prexne Mane, H. Bourrier 
et J.-R. Prenne. — XI. Polymorphisme symptomatique au cours dune Encéphalite 


épidémique : algies. myoclonies, zona, crises épileptiformes et syndrome purkinsonien. 
Quelques considerations sur | état mental dans le parkinsonisme post-encéphalitique, 
par M.G. Jacguin (de Bourg). XII. Un cas de lipodystrophie progressive, par Cu. 
Mirnacuié et G. Forrmeav. — XIII. Sur un nouveau cas de syndrome de Basedow avec 
Tropheedéme chronique, par MM. C. J. Panuon (de Jassy) et Gotnsreis ide Budapest). 
aes XIV Diagnostic d une Compression Médullaire ; tumeur psamtmome, pat M. Pat 
Lian Em. Demerne (de Bucarest) XV. Syndrome Excitomoteur (choree, tics, spasmes, 
stéréotypies et dysarthric), séquelle vraisemblable d'Encéphalite épidémique a forme 
singultueuse et algomyoclonique survenue en 1914, par M. H. Roger (de Marseille) 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


I.—Sclérose en Plaques probable, 4 forme cérébelleuse, consé- 
cutive a l’'Encéphalite épidémique, par MM. A. Sovugurs et ALA- 


JOUANINE., 


Les examens anatomiques d’encéphalite épidémique ont montré rapt- 
dement qu’au lieu d’étre localisées au mésencéphale, comme on I’avail 
cru tout d’abord, les lésions étaient essentiellement diffuses, étendues a 
tout le névraxe. 

L’atteinte du cervelet a été notée au milieu de multiples autres loca- 
lisations, mais elles étaient rarement importantes, car l’existence de sy! 
dromes cérébelleux est exceptionnelle au cours ou au décours de lence: 
phalite épidémique. L’existence de troubles cérébelleux n’est notée que 


dans de trés rares observations, et ils ne semblent jamais avoir présente 
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l’intensité de ceux du malade que nous présentons 4 la Société et qui offre 
un syndrome cérébelleux trés accusé associé 4 quelques troubles bul- 
baires. 

Observation. M. P... Martin, 46 ans, inspecteur des chemins de fer de Guinée, 
ou il réside depuis 15 ans, cst atteint, le 1** décembre 1920, dune affection diagnos- 
tiquée encéphalile épidémique. 

Hospitalisé vingt jours 4 Konakry, il présentait 4 ce moment du ptosis de | cil 
gauche avec diplopie, mais n’avait pas de fiévre, pas de somnolence. 

Evacué avec congé de convalescence, ilrentre a Paris,le 10 janvier 1921, et com- 
mence a avoir de la difficulté a marcher, de la titubation ; il renverse le contenu de son 
verre et eprouve dela difficulté a parler. 

Ces troubles de la marche et de la parole sont bientot considérables et nécessitent a 
la fin de janvier son hospitalisation au Val-de-Grace. Ils s’accompagnent alors d‘une 
somnolence trés marquée qui dure deux semaines, de ditficuité de la déglutition avec 
rejet des liquides par le nez. Pas de délire. Intégrité des facultés intellectuelles, nous 
dit-on ; on lui fait un abcés de fixation. 

Le malade entre 4 la Salpétriére, le 25 mars 1921. Ll est confiné au lil par une alarie 
considérable. Il ne peut s’asseoir seul dans son lit, pour faire il doit étre soutenu avec 
force, car son tronc vacille, et il fait des gestes désordonnés des bras pour essayer de 
prendre un appui. 

Si !’on essaye, avec grande difficulté, de le faire marcher soutenu par deux aides ro- 
bustes, il oscille et écarte démesurément les jambes qu’il lance ensuite en dehors avec 
un mouvement de zig-zag ; il est trés difficile de le maintenir debout. L’ occlusion 
des yeux n augmente pas ces troubles 

Couché, Vexamen permet de mieux apprécier les caractéres de l’incoordination trés 
marquée du malade, Elle est un peu plus marquée au membre supérieur qu’au membre 
inférieur et prédomine un peu du cété droit. 

\u membre supérieur :; pas de tremblement au repos, les mouvements volontaires se 
font avec une maladresse considérable ; pour mettre son index sur le nez, le sujet heurte 
de la main les bords du lit, l’observateur,son front ou ses yeux ; s'il atteint le but, il 
oscille largement et ne peut s’y maintenir. Il existe done une asynergic marquée avec 
hypermétrie et dysmétrie ; les troubles de la diadococinésie sont également trés marqueés 

L’asynergie est semblable au membre inférieur. Pas de catalepsie cérébelleuse 

La jorce musculaire est bien conservée au membre intférieur ; au membre superieur 
elle semble un peu diminuée 4 la main ot le dynamométre donne : 20 kgr. a droite et 
30 a gauche 

Les membres sont hypotoniques, ballants dans la recherche de la passivité. 

Les réfleres tendineux sont normaux. Les réflexes cutanés abdominaux sont abolis 
Le cutané plantaire est en flexion : pas de rétlexes d’automatisme médullaire. 

Ii n’existe pas de troubles de la sensibilité. 

Il y a de Vincontinence des urines. 

La musculature de la face est fortement atteinte : le sujet ne peut siffler, souffler, 
grimacer 

La déglutition est difficile. Il existe une parésie vélo-palatine. 

ll persiste un peu de plosis de l’ceil gauche, sans diplopie. Nystagmus trés net. Pas 
de signe d’ Argyll-Robertson. 

Enfin la parole est 4 peu prés impossible, si considérable est la dysarthrie du sujet qui 
emet des sons étouffés, sourds et a timbre légérement nasal, incompréhensibles. L’écri- 
ture est impossible. 

Létat psychique est sensiblement normal. Le sujet comprend bien les questions et 
essaye d’exécuter les ordres qu’on lui donne ; par intervalles, il est agité ; son attention 
est impossible 4 fixer pendant de courts instants. 

as de température. Examen viscéral négatif. 


p 
La ponction lombaire a montré Vexistence d’une légére réaction lymphocytaire 


6, 


a la cellule de Nageotte ; un peu d’hyperalbuminose : 0 gr. 35. La réaction de 
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Bordet-Wassermann est négative. La recherche de trypanosomes dans le culot de cen- 
trifugation, pratiquée, malgré l’absence de commémoratifs, en raison du séjour du sujet 


en Guinée, a été négative. 


L’évolution a été nettement régressive,les troubles de la déglutition ont disparu en ‘ 
ou 3 semaines ; le nystagmus a, 4 peu prés, disparu, puis progressivement l’incoordi- 
nation et la dysarthrie vont s’amendant. A Vheure actuelle cependant, la marche est 


toujours impossible et la parole est encore diflicilement compréhensible. 


\u premier plan de ce tableau clinique, installé 4 la suite d’une encé- 
phalite épidémique 4 forme oculo-léthargique, existe donc un syndrome 
cérébelleux, auquel s’ajoutent des phénoménes bulbaires, de l’incontinence 
des urines, de l’abolition des réflexes cutanés abdominaux. 

L’importance des déterminations cérébelleuses pourrait nous faire por- 
ter le diagnostic de syndrome cérébelleux s’accompagnant de quelques 
autres déterminations. 

I] nous semble pluté6t qu'il s’agit d’une sclérose en plaques a forme céré- 
belleuse. L’existence des troubles bulbaires, pour rare qu'elle soit, est 
en effet classique dans la sclérose en plaques. Il en est de méme de Il’in- 
continence des urines qui constituerait ici le seul signe d’atteinte médul- 
laire. 

D’autre part, le début quasi-brutal des accidents, en quelques jours 
le malade au lit, avee dysarthrie, troubles bulbaires, légére atteinte psy- 
chique, rappelle singuliérement la description de l'ataxie aigué de Leyden- 
Westphall. Mais ce syndrome semble, a lheure actuelle, pouvoll rentrer, 
dans nombre de cas, dans la sclérose en plaques a ‘nstallation rapide. 

C’est une forme de ce genre, consécutive a l’en éphalite léthargique, 


que présenterait notre malade. 


M. Henri CLaupe.—Le diagnostic d’ataxieaiguédans ce cas me semble 
pouvoir étre pris en sérieuse considération. Bien que nous ne possédions 
que des données anatomo-cliniques encore insuffisantessur ce syndrome, i 
y aun caractére qu’on retrouve dans plus‘eurs observations et que j’aieu 
occasion d’observer dans un cas publié avec Schwffer, c’est l’évolution 
favorable, méme chez des sujets ayant présenté au plus haut degré ce 
syndrome ataxique. Ce qui indiquerait que si les lésions ne sont pas loca- 
lisées dans des régions telles que des accidents bulbaires graves provo- 
quent la mort dés la période initiale, elles sont susceptibles d'une régression 
trés remarquable qu’on observe guére dans d’autres états infectieux du 
systéme nerveux. Quant a |’évolution vers la sclérose en plaques, il faut 
y songer, mais dans bien des observations cette éventualité ne s'est heu- 


reusement pas produite. 


I]. Mal Perforant plantaire par gelure, coexistant avec une 
fracture spontanée de la premiére phalange du gros orteil, pa! 
MM. Cu. Acuarp et J. Tuters (1 


Bien que le tabes soit la cause la plus habituelle du mal perforant plan- 


u ! l 


1) Cu, ACHARD, labes avec intégrité des réflexes pupillaires. Sec, de ne 





ne 


in- 
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taire, d'autres causes peuvent aussi le provoquer, sans doute par l’inter- 
médiaire d’une névrite. 

L’un de nous a rapporté antérieurement deux cas de maux perforants 
consécutifs 4 une gelure des pieds. Dans le premier, un homme de 27 ans, 
surpris la nuit par un incendie, avait di marcher pieds nus dans la neige, 
et aprés de vives douleurs, accompagnées de rougeurs et de gonflement 
des pieds, étaient apparus des maux perforants a la téte des premiers 
métatarsiens. Dans le second, observé avec A. Leblanc, un terrassier de 
{0 ans, aprés avoir travaillé 3 jours de grand froid, les pieds dans l'eau, 
avait vu se former, sur la face plantaire des gros orteils, des ulcérations 
qui présentaient tous les caractéres des maux perforants. Il y avait, en 
méme temps, d’autres troubles trophiques dela peau et des ongles (2 

Depuis, les « pieds gelés » de la guerre ont montré de nouveaux exeir:- 
ples de troubles trophiques ressemblant de plus ou moins prés aux maux 
perforants. 

L’observation suivante concerne un gardien de la paix, chez qui un 
mal perforant s’est développé a la suite d'une gelure provoquée par une 


station de 6 heures les pieds dans la boue ola ee, 


Observation. B J.... agé de 52 ans, vient nous consulter pour une petite plais 
siégeant 4 la face plantaire du gros orteil au pied gauche 

Cette plaie est apparue en décembre 1918, 4 la suite d une gelure dont le malade a 
été atteint alors qu'il était gardien de la_ paix, astreint par son service 4 faire, sans 
nterruption, des stations de six heures place de | Opéra, les pieds dans la boue glacée 
uu la neige fondue 

La plaie a done débuté il y a deux ans et demi: on l'a_ considérée d’abord commé 
banale et traitée par des attouchements 4 la teinture d’iode et des pansements secs ou 
iumides. En 1919, le malade entre 4 Phdpital Beaujon ot il tait un séjour de quelques 

1ines dans un service de chirurgie 

Ilse présente ensuite 4 IVInstitut Vernes: la réaction de Wassermann, pratiquée 
lans cel établissement, est négative avecle sang etavec le liquide céphalo-rachidien : le 
quide céphalo-rachidien est trouvé normal. Malgré cela,le malade recoit 12 injections 

néo-salvarsan qui ne produisent aucune amelioration dans l'état de la plaie ; 


lle-ci est soumise quelque temps plus tard 4 leffluvation électrique, mais le résultat 


i i > 


érapeutique reste toujours nul. Le 13 juin 1921, B... revient 4 Phdpital Beaujon 

\ examen, la plaie de lorteil a laspect du mal perforant: c’est une ulcération ov: 
ire, allongée dans le sens de l’axe transversal de la phalange, mesurant | c. environ 
diametre. Son contour est assez régulier, ses bords sont taillés 4 pic, épaissis, le fond 
st de teinte grisdtre, ne suppure pas, ne saigne pas au heurt du stylet 
La sensibilité au tact et a la piqdre, la sensibilité thermique sont complétement abo- 
es sur les bords et dans le fond de lulecére 

On remarque de plus que lorteil présente un élargissement, immédiatement au-dessus 
le Vuleération, au voisinage dela premiére articulation phalangienne, de ce qui donne 
'Tensemble du doigt une forme carrée. La pression en ce point n'est pas douloureuse, 
lais le malade nous dit qu’une marche un peu prolongée y fait naitre une douleur sourde, 
jul remonte vers la face dorsale du pied. 

A cété de ces signes fournis par examen de l’orteil, il faut encore noter existence: 


troubles vaso-moteurs et trophiques au pied et au tiers inférieur de la jambe. Les 


1908. Rev, neurolog., 1908, p. 447. Ce malade avait ultérieurement contracté la syphilis 
t, un an plus tard, présentait des signes de tabes 
~) Cu. Acuarp et A. LEBLAN¢ Mal perforant consécutif 4 une gelure, Soc. de 


neurol,, 8 janv. 1914. Rev, neurolog., 1914, p. 138. 
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téguments sont empatés par un cedéme assez dur, rougeatre, la température locale est 
abaissée, la sudation, qui était abondante avant la gelure, a cessé complétement 
Enfin, il existe une hypoesthésie trés marquée dans toute la partie interne de l’avant- 
pied. Du coté droit, ot la gelure a été moins intense, on observe seulement une ten- 
dance # la cyanose et au refroidissement rapide. L’examen électrique montre des 
reactions normales. 

Aucun symptome de tabes ni de syphilis nerveuse : les réflexes tendineux sont tous 
conserves et nullement affaiblis, sauf le réflexe achilléen qui est aboli du cété du mal 
perforant. Il n’y a pas d’ataxie aux membres supérieurs et inférieurs. Pas de signe de 
Romberg, pas de troubles de la sensibilité. Les pupilles sont égales et réagissent nor- 
malement. Le malade n'a jamais eu de douleurs fulgurantes . En 1910, ila souffert 
d’une sciatique limitée au cété gauche, ce qui pourrait expliquer absence de réflexe 
achilléen, et la gravité plus grande de la gelure. I] n’y a aucun trouble de la miction 

La ponction lombaire donne issue 4 un liquide légérement hyperalbumineux, mais 
sans lymphocytose (2,8 p. 5 m 3 a la cellule de Nageotte). 

\ucun stigmate, ni aucun commémoratif de syphilis : pas de leucoplasie buecale 
pas d’aortite. 

Le malade est marié et pére de deux enfants bien portants : sa femme n’a jamais 
fait de fausse couche. 

Au niveau de l’altération cutanée, examen radiographique révéle l’existence d'une 
fracture de la premiére phalange: c'est une tracture juxta-articulaire : le contour des 
fragments est irrégulier ; aspect du fragment distal et des derniéres phalanges de I’ orteil 
dénote une raréfaction de l’os, tandis que le fragment proximal de la premiére pha- 


lange est tout 4 fait normal ; le squelette du pied ne présente par ailleurs aucune alté- 


ration : il s’'agit done d’une lésion strictement limitée, 4 une portion déterminée du 


gros orteil. 


Ce cas n’est pas seulement intéressant par l’origine du mal perforant, 
mais aussi par la coexistence d’autres troubles trophiques et notamment 
d’une fracture spontanée de la premiére phalange du gros orteil, fracture 
ignorée du malade. 

Cette coexistence d’une fracture spontanée avec le mal perforant ne 
parait pas tout a fait exceptionnelle. Une observation, notamment, de 
Gaucher et Crouzon (1) mentionne, au cours d’un tabes fruste, des maux 
perforants du pied droit avec des fractures spontanées du 2 métatarsien 
et de la premiére phalange du 4¢ orteil. 

Nous avons observé avec A. Leblane un mal perforant bilatéral avec 
ulcération au niveau de la 2¢ phalange du gros orteil, fracture de l’os sous- 
jacent et élimination de sequestres. 

En dehors du tabes, Sicard et Roger (2) ont rapporté un cas de section 
du sciatique chez un blessé de guerre, dans lequel survint un mal perforant 
avec fractures spontanées des 3¢ et 4¢ métatarsiens. 

Ces fractures spontanées sont, d’ailleurs, souvent ignorées du malade 
et sans nul doute méconnues par le médecin. I] en edt été ainsi dans les 


2 cas que nous avons observés, sans l’examen radiographique, et il nous 


(1) E. Gaucuer et O. Crouzon, Fractures spontanées des petits os des membres 
supérieur et inférieur (doigt métarsien). Maux perforants du pied, Tabes fruste. 50 
de neurol., 11 juill. 1912. Rev. neurolog., 1912, Il, p. 128. J. A. HARTWELL (Surg. 50c- 

de lastra- 


of New- York, 28 mars 1906) signale un mal perforant associé a une fracture 
gale dans un tabes fruste. 

(2) J. Sicarp et H. RoGer, Fracture spontanée du tabes et de la paralysie sciatique 
par section du nerf. Soc. méd.-chir, de la XV® région, 18 juill. 1918. Marseille medtc., 


1918, p. 677. 
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parait indiqué, par suite, de procéder A cet examen d’une facon systé- 
matique, dans tous les cas de mal perforant. 

M.Sicarp.— Dans les cas que j'ai eu l’ocecasion d’observer chez de jeunes 
soldats atteints de fracture spontanée d’un métatarse a la suite de marches 
foreées, sans aucun sympt6me d’organopathie nerveuse, il m’a été 
donné de constater quelques modifications oscillométriques, avee dimi- 
nution de l'amplitude de l’aiguille, signes qui ont persisté pendant quelques 
semaines, et de pathogénie imprécise. 

Il me semble intéressant chez ces malades, a dystrophie osseuse et 
tissulaire localisée, d’étudier, 4 cété du fonctionnement du systéme ner- 
veux périphérique, l'état de la vascularisation du membre. 


11. - Remarques a propos de la guérison clinique d'un syndrome 
de Brovvn-Séquard, par MM. Pierre Marie, H. Bouttier et René 
Matuiev. (Cette communication sera publiée comme travail origi- 


nal dans la Revue Neurologique. 


M. Henri Craupe. — Je crois que l’hypothése d’une compression 
par une méningite séreuse circonscrite est celle qui rend le mieux compte 
de la gravité des accidents d’une part et de la régression remarquable 
de ceux-ci d’autre part. On ne se représente pas en dehors de cas excep- 
tionnels comme un fait de sarcomatose disséminée chez une femme dont 
ai publié Pobservation en 1910 et qui présenta une paraplégie a rechute 
parce que les tumeurs se logeaient. dans des fossettes dues 4 des anomalies 
vertébrales et cessaient de comprimer la moelle ; on ne se représente pas, 
dis-je, des altérations intramédullaires ou extramédullaires susceptibles de 
régresser au point que le syndrome si caractéristique présenté par ce 
malade disparaisse. Au contraire, on sait que les kystes dus a l’arachnitis 
circonscrite peuvent étre libérés par la décompression ou des modi- 
fications dans la circulation du liquide cérébro spinal dans les espaces sous-~ 


arachnoidiens. 


lV. Un cas de Tabes sympathique, par MM. P. Wirt, FERNAND 
Livy et Harreras. 


Nous avons l’honneur de présenter un malade qui nous a paru intéres- 
sant parce qu'il semble réunir tous les traits d’un tabes du systéme sym- 


pathique. 


C’esLun homme de 37 ans, garconde café, qui est entréa Vhopital Lariboisiere 
ll mars 1921 pour une impotence fonctionnelle brusque du membre inférieur droit 
remontant # une dizaine de jours. En se baissant pour aller 4 la selle, i] ¢prouva une 
forte douleur, tel un déchirement dans toute la hauteur de la cuisse droite. Il se reléve, 
Puls sé baisse a nouveau. Ll éprouve alors une sensation de déchirure dans Varticulation 
0x0-femorale. Incapable de se redresser, il est transporté dans son lit. Dans la nuit qui 
suit, la cuisse augmente de volume et s’cedématie 

\u moment de Ventrée a Vhopital, on constate un raccourcissement du membre 
inférieur droit pouvant atteindre 2 4 3 centimétres. La jambe est légérement en rotation 


externe. L’cedéme est généralisé et s’étend de la hanche au cou-de-pied, Il ne présente 








830 SOCIETE DE NEUROLOGIE 


pas partout le meme aspect : en bas c’est un cedéme blanc, a la partie supérieure q 


membre il a des caracteres inflammatoires trés nets et on constate méme a ce nive 


une élévation de la température locale. L’examen de la hanche montre une saillie ply 


prononcée du coté malade dont le grand trochanter semble nettement ascensionné ay- 


dessus de la ligne de Nélaton-Roser et fait saillie au-dessous de la créte iliaque. En pre 
voquant des mouvements de rotation du fémur il semblerait qu'on percdt la téte fi 
morale. Toutes ces manceuvres sont étonnamment indolentes. Dans le décubitus dorsa 
le malade ne peut soulever son talon au-dessus du plan du lit, la jambe étant en extensioy 
mais il lui est possible de fléchir un peu le genou. Il existe une petite quantité de | 
quide dans larticulation du genou et on obtient aisément le choc rotulien. Les mouve 
ments de flexion de larticulation sont limités 


La température ne tarde pas 4 monter, oscillant, le soir,entre 38° ef 39°. Les caractér 


de Veedéme inflammatoire 4 la partie supérieure de la cuisse se précisent. On incise ex 


qui donne l'apparence d’une collection et on tombe sur un volumineux hématomy 


suppuré de la face antérieure de la cuisse qui met longtemps a se drainer. Le pus « 


a polynucléaires et.renferme un diplocoque. La fiévre tinit par tomber. La radio- 


graphie de la hanche droite montre l’existence d'une fracture intra-articulaire du co}: 


fémur avec ascension du fragment femoral 


La fracture a été incontestablement précédée d’une arthropathie et la dislocation dd 


l’articulation a permis l’écartement des fragments 
Quelque temps aprés, examen du malade montrait un homme pale, légéremer 


amaigri. Ilexiste une déformation de la hanche droite avec ascension du grand trochant 


i 2 ou 3 cent. au-dessus de la créte iliaque ; le genou droit est, lui aussi, remonté.L’e1 


semble de la cuisse décrit une crosse 4 concavité externe. Les mouvements de flexior 


de la cuisse sont 4 peu prés impossibles, il y a une ébauche d’abduction. Genou et cou-de 


pied droits sont un peu augmentés de volume : le genou a 37 de circontérence et 33 


gauche, le cou-de-pied 26 4 droite et 24 4 gauche. Les réflexes tendineux sont vifs aux 


membres supérieurs et inférieurs ; aucun d’eux n’est absent. Les réflexes cutané, cr 
mastérien ef abdominaux sont nuls. La plante du pied est hyperesthésiée, le réflex 
plantaire parail se faire en extension a4 gauche (réaction de défense), tandis qua droit 
il ne peut étre observe, le gros orteil éLant amputé. La force musculaire est conserves 
iln’yani ataxie ni tremblement, mais une hypotonie musculaire assez nette, 
tout aux membres inférieurs. 

Il ne semble pas exister de troubles de la sensibilité objective, ni cutanée, niarticulaire 

" 


nous n’avons pu explorer la sensibilité osseuse faute de diapason), mais il existe de 


anesthésies viscérales : testiculaire et gastrique. L’eramen oculaire a montré une inéga 


lité pupillaire légére, la pupille droite étant plus volumineuse que la gauche. Les deux 


pupilles sont irréguliéres. La pupille droite est complétement immobile 1 gauche o1 
constate le signe d’Argyll Robertson. Le champ visuel et le fond d’ceil sont normaux 
Il n’y a rien du cété de la musculature extrinséque, ni diplopie ni strabisme. Pi 
dWenophtalmic. Le réflexe oculo-cardiaque est nul 

Nous signalerons, en outre, une tachveardie permanente oscillant entre 120 et TL. 
des battements des vaisseaux du cou et de la région é¢pigastrique. La crosse aortique 
n'est pas percue a travers la fourchette sternale. Le deuxiéme bruit est clangoreux al 


base. La pression artérielle est 12-16 


Le Bordet-Wassermann est négatit dans le sang et le liquide céphalo-rachidier Dans 


ce dernier on n’a constaté ni hyperalbuminose ni lymphocytose 

Il ast a noter que, depuis cet accident, le malade est de temps 4 autre o 
pousser pour uriner. Les urines ne renferment ni sucre ni albumine 

L étude dos antécédents est suggestive. Son pére est mort 453 ans d’un coup de sang 
Sa mere aurail une plaie variqueuse depuis 15 ou 20 ans. 

Ila une sceurbien portante. Lui-méme dit n’avoir jamais été malade. Il nie tort 


lement avoir contracté la syphilis et ne parait pas en avoir présenté les symptomes 


Cependant, il y a, dans son passé,des phénoménes intéressants. En 1917, il tut pris 





subitement d’une crise de vomissements, sans douleurs, qui dura deux jours et | 


aussi subitement qu'elle était venue. 
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I 
cibles, précédée cette fois de douleurs abdominales apparues brusquement et qui dura 


1 oclobre 1918, survint une deuxiéme crise de vomissements jaundatres, incoer- 


8 jours. Transporteé a hopital Saint-Antoine, il fut opéré pour appendicite. On Jui dit 
aprés que son appendice était peu malade 

En janvier 1919, survint une 3° crise de vomissements qui durent 8 jours sans douleurs 
route alimentation était impossible. La guérison fut aussi brusque que dans les crises 
précédentes 

La 4° crise date de janvier 1920: elle fut 4 type de vomissements qui cessérent au 
bout de 6 jours. 

En dehors de ces crises gastriques, il y a de rares crises de douleurs fulgurantes sur- 


venant, depuis 1919, dans les bras et les jambes et qui durent au plus une demi-journée 


Le diagnostic de tabes n’est pas douteux. Cependant la majorité des 
symptomes du tabes banal radiculaire fait défaut. 

\bsence d’antécédents spécifiques, réflexes tendineux conservés, pas 
d’ataxie ni d’incoordination, pas de lymphocytose ni d’hyperalbuminose 
rachidienne, négativité du Bordet-Wassermann dans le sang et le liquide 
céphalo-rachidien. 

Par contre, on retrouve tous les signes d’un tabes prédominant sur le 
systéme sympathique : 

Crises viscérales, arthropathie avec fracture, tachycardie permanente 
avec abolition du réflexe oculo-cardiaque, anesthésies viscérales profondes. 

Nous n’avons point pratiqué les épreuves expérimentales de I’hyper- 
sympathicotonie (injections d’adrénaline, de pilocarpine), le diagnostic 
nous paraissant suffisamment net. 

Le traitement mixte mercuriel arsenical semble avoir peu modifié l'état 
du malade. Bien entendu, nous sommes loin de nier l’origine syphilitique 
du syndrome, encore que nous inclinions a incriminer plutét lhérédo- 


syphilis. 


V. Pseudo-tumeur Cérébrale, par M. A. SoueveEs 


Je représente un malade que j’ai déja présenté ici (1) deux fois: la 
premiére, il ya douze ans, la seconde, il y a sept ans. Ce malade a subi, le 
2 juin 1909, une trépanation décompressive avec ouverture de la dure- 
mére, pour un syndrome d’hypertension intracranienne : céphalée, ver- 
liges, accés d’épilepsie partielle et stase papillaire bilétale. Depuis cette 
trépanat‘on, c’est-a-dire depuis douze ans, la guérison est compléte. La 
céphalée, les vertiges, les accés d’épilepsie partielle, la stase papillaire ont 
entierement disparu. L’examen des yeux, pratiqué ces jours-ci par 
M. le Dt Frogé, ne montre plus que des cicatrices de papillite ancienne : 
papilles blanches et 4 bords flous, sans modifications appréciables des 
Vaisseaux ; rétrécissement considérable du champ visuel de l’ceil droit 
vision, O. D. 6/10, O. G. 7/10. Le signe de Babinski, consécutif a 
la trépanation hémiplégie et aphasie transitoires), qui persistait encore 
en 1914, n’existe plus. La santé générale est excellente,et cet homme a pu 
étre mobilisé pendant toute la durée de la guerre sans aucun inconvénient. 


|) Société de neurologie, séances du 4 novembre 1909 et du 2 avril 1914, 
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En 1914, je m’arrétais au diagnostic de pseudo-tumeur, diagnostic 
que confirme de plus en plus l’évolution. Il s’agit probablement, dans 
ce cas, de méningite séreuse ventriculaire. Le retrait considérable de |’hé- 
misphére cérébral, pendant la trépanation, 4 la suite de l’écoulement du 
liquide céphalo-rachidien, plaide pour l’existence d’une hydrocéphalie 
intraventriculaire. 


M. Sicarp. — Le diagnostic du syndrome d’hypertension simple sans 
néoplasie cranienne sous-jacente, d’avec le syndrome d’hypertension 
secondaire, est le plus souvent impossible a faire a son début. L’évolution 
seule donne des renseignements ultérieurs utiles. 

Cependant il me semble que l’on est autorisé 4 conclure 4 un syndrome 
d’hypertension secondaire, au sens péjoratif du terme, si l'on note des 
troubles sensitifs ou moteurs des nerfs craniens. Chaque fois qu’il m’a été 
donné d’observer de l’anesthésie trigémellaire, de la paralysie faciale, de 
la diplopie, ete.,j’ai pu me convaincre qu'une néoplasie cérébrale bénigne 
(kyste) était en jeu. 

C’est la une constatation diagnostique qui me parait intéressante 4 


signaler. 


M. Henri CLAUDE. J’ai eu l'occasion, lors d’une lecon faite a la Fa- 
culté, sous les auspices du P® Pierre Marie,de présenter deux malades qui 
rentraient dans la catégorie des faits qu’évoque M. Souques, faits sur les- 
quels j’avais déja attiré l'attention au Congrés de Londres, en 1913, lors 
de la discussion sur les tumeurs cérébrales. Il est bien vrai qu'il existe des 
cas dans lesquels les sujets présentent tous les caractéres des tumeurs céré- 
brales, et cependant la ponction lombaire, la craniectomie décompressive 
simple suffisent a faire disparaitre tous les symptomes et 4 conjurer les acci- 
dents graves du cété de la vue si le malade est traité 4 temps. Parmi les 
nombreux cas que je posséde 4 l’heure actuelle,j’en citerai trois qui sont 
particuliérement intéressants,en raison de la persistance de la guérison 
depuis de longues années. 

Une femme de 41 ans se présente A nous le 15 avril 1912, se plaignant de 
céphalée de plus en plus violente, de vomissements, d’une sensation 
pénible dans la moitié gauche de la face : peu a peu ces symptomes pro- 
gressent et l’on constate une hémiparésie droile avec signe de Babinski, 
des troubles de sensibilité de la face 4 gauche, une paralysie de la V Ie paire 
gauche, de Il’hypoacousie a droite avec hyperexcitabilité labyrinthique, des 
troubles de l’équilibration avec entrainement vers la droite, adiadoco- 
cinésie. Hypertension du liquide céphalo-rachidien qui ne contient pas de 
lymphocytes. Wassermann négatif. Aprés échec du traitement mercuriel, 
on pratique une craniectomie pariétale décompressive. Amélioration 
progressive. Reprise des occupations. Actuellement guérison complete. 
La malade a été présentée a la Faculté il y a 3 semaines. 

Un jeune homme de 15 ans se plaint de céphalée a caractére de plus 
en plus aigu, il a des vomissements, des étourdissements. Quand nous 
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l’examinons, en décembre 1912, on constate de la raideur de la nuque, du 
Kernig, des phénoménes cérébelleux (adiadococinésie, incoordination, titu- 
bation, etc.), des troubles labyrinthiques (D™ Hautant); pas de paralysie 
oculaire ni de stase. Double signe de Babinski et réflexes d’automatisme 
médullaire extrémement prononcés. Liquide céphalo-rachidien hypertendu, 
pas d’éléments. Wassermann négatif. Craniectomie décompressive le 


26 décembre 1912. Quitte hépital le 20 janvier ; disparition de tous les 


symptomes. A fait son service militaire pendant la guerre. Est toujours 
dans un état de santé parfaite. 

Une femme de 25 ans vient dans notre service le 8 janvier 1913 pour 
céphalée, vomissements, vertiges ayant débuté 4 mois auparavant. A 
examen démarche hésitante, raideur, sympt6mes cérébelleux. Rien du 
coté des oreilles. Pas de paralysie oculaire ni de stase 4 cette période. 
Liquide céphalo-rachidien hypertendu (33 cm.), pas de lymphocytose. 
Wassermann négatif. 

Traitement spécifique. Pas de résultat. L’cedéme papillaire apparait 
malgré deux ponctions lombaires. Craniectomie décompressive le 28 
janvier 1913. Les symptoémes s’atténuent pendant quelque temps, mais 
la dure-mére tend toujours 4 bomber par la bréche osseuse. En avril la 
céphalée, les vomissements reparaissent, les signes cérébelleux persistent, 
les papilles sont saillantes et cedémateuses. On aurait pu penser que le 
diagnostic de tumeur étaitconfirmé. Enl’ absence de sympt6mes nouveaux 
indiquant la progression du mal, et en raison de l’inefficacité méme des 
ponctions lombaires je fis successivement trois ponctions ventriculaires 
ramenant de 20 4 40 cm. de liquide hypertendu (30 4 38 cm.d’eau). L’ameé- 
lioration se fit progressivement. La guérison fut compléte. La malade a été 
examinée au point de vue oculaire avant d’étre présentée a la lecon de 
juin dernier. Elle n’a plus de stase papillaire, elle est: guérie. 

Ce cas est particuliérement instructif, car j’ai la conviction que si nous 
n’avions pas ajouté la ponction ventriculaire a la craniectomie nous n’au- 
rions pas obtenu |’évolution favorable et nous aurions pu conclure A la 
réalité d’une tumeur cérébrale. 

Mes autres cas sont plus récents et n’ont pas le recul du temps qui 
permet aujourd’ hui des conclusions fermes pour les trois premiers cas. 

Il existe donc bien des cas out, soit par suite d’épendymites, avec disten- 
sion ventriculaire, soit par suite de développement de kyste séreux méningé 
dans les lacs arachnoidiens de la base, ou de la région cérébelleuse, on voit 
se développer des symptémes qui sont ceux soit des néoplasies cérébrales, 
soit de tumeurs cérébelleuses ou de langle ponto-cérébelleux. Le premier 
cas que j’ai cité parait bien avoir été un cas de kyste séreux de la région 
ponto-cérébelleuse droite avec refoulement de la protubérance et du bulbe 
a gauche, de sorte que ces organes furent comprimés par la parol 
Osseuse. 

Dans ce cas, il n’existait évidemment pas de tumeur. On voit que si, 


comme l’a indiqué M. Christiansem, dans les néoplasies de l’angle ponto- 


cérébelleux, il faut, lors de l’opération, ne pas se contenter d’ouvrir un 
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kyste séreux, mais rechercher la tumeur sous-jacente, il convient de 
savoir aussi qu'il n’y a pas toujours une tumeur. 

Ces méningites séreuses ventriculaires ou de la corticalité cérébrale 
et des lacs arachnoidiens de la base sont plus communes qu’on ne pense. 
Le diagnostic différentiel avec les tumeurs est des plus difliciles ; au 
début il est, peut-on dire. impossible, et c’est le moment ot il convient 
d’intervenir. Il ne faut done pas craindre, aprés un examen indiquant une 
hypertension cranienne persistante aprés plusieurs ponctions lombaires, 
de faire pratiquer une criniectomie décompressive. Si les phénoménes se 
présentent 4 nous avec une plus longue durée, mais sans progressivité et 
sans signe de localisation nouvelle, il faut’ songer plus nettement 4 la 
méningite séreuse, malheureusement les lésions oculaires sont alors assez 
développées pour que la craniectomie soit peu efficace. On pourra néanmoins 
retenir que la ponction ventriculaire répétée pourra toujours étre tentée. 


Vl. — Epilepsie jacksonienne et traitement chirurgical, pa: 
MM. Henri et RAYMOND FRANCAIS. 


L’épilepsie 4 type jacksonien est un syndrome commun a des lésions 
trop diverses pour que son traitement puisse étre soumis a des régles inva- 
riables. Si intervention opératoire est le traitement idéal dans les cas ou 
l’épilepsie est lige 4 une lésion irritative de la corticalité cérébrale (tumeur, 
kyste ou néoformation méningée), il s’en faut que la lésion se présente 
toujours dans des conditions permettant de l’aborder utilement et de sous- 
traire l’écorce cérébrale a son action. Tels sont les cas ou une lésion hyper- 
trophique, a limites indécises, apparait, 4 la surface des circonvolutions 
motrices. Nous venons d’observer un exemple d’épilepsie liée a une lésion 
kystique de l’écorce. La malade ayant été soumise a Vintervention chi- 
rurgicale, nous croyons devoir rapporter son histoire en raison de l’intérét 
qu'elle présente au double point de vue clinique et thérapeutique. 


La malade que nous présentons, Ernestine M...., est Agée de 26 ans. Aucune particu- 
laritée intéressanté n'est 4 signaler parmi ses antécédents héréditaires. Ses tréres ou 
sceurs, au nombre de cing. sont tous vivants et en bonne santé. Sa premiére enfance n'a 
été traversée par aucun accident pathologique. C'est 4 lage de huit ans que semble 
remonter le début de l’affection. Il fut marqué par une céphalée a peu prés permanente 
céphalée qui persista jusque vers lage de onze ans, et ne revétit jamais qu'une intensit¢ 
modérée. Elle nous dit, en effet, que ses études ne furent pas interrompues et qu'elle 
put continuer de se rendre chaque jour a l’école. En méme temps que la céphalée, apy 
rut une hémiparésie gauche légére, qui donna lieu 4 un peu de claudication du membre 
inferieur gauche et 4 une diminution de la force des mouvements de la main. Au bout 
de six mois, la marche aurait repris ses caractéres normaux, mais des crises conv 
sives, limitées 4 la main et a l’avant-bras gauche, auraient fait leur apparition, se 
repéetant deux a trois fois par mois. Vers lage de 12 ans, les crisesconvulsives prirent une 
extension plus grande. Débutant toujours par le membre supérieur, elles gagnaient 
ensuite le membre inférieur correspondant. A partir de l'age de 23 ans, des crises d’epi- 
lepsie partielle se répétérent chaque jour & une ou plusieurs reprises et il y eut, en outre, 
a intervalles plus éloignés, des crises épileptiformes généralisées avec pert de connalis- 
sance, 


Entrée dans le service de l'un de nous, A hospice de Nanterre, le 9 mars 1921, nous 
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avons pu observer chez la malade deux sortes de crises : des crises d'épilepsie partielle 
se répétant une ou plusieurs fois par jour, débutant toujours par la main gauche, ga- 
gnant ensuite l’avant-bras et le bras, ne s’étendant que rarementau membre inférieur, 
et des crises généralisées, beaucoup plus rarcs (environ une par quinzaine) revétant |’ as- 
pect du mal comitial ordinaire. 

Examen objectif (mars 1921). La force musculaire est un peu diminuée au membre 
supérieur gauche, surtout dans les mouvements des doigts ou la force de la préhension 
mesurée au dynanométre, est s ulement de 16 kilos, tandis qu'elle est de 30 kilos a la 
main droite. Les rétlexes tendineux sont vifs au membre supérieur gauche. Le réflexe 
perioste radial est notablement exagéré. Les réflexes rotuliens et achilléens sont un 
peu vifs ef symétriquement égaux. Les réflexes cutanés plantaires se font en flexion a 
droite et Aa gauche Les réfiexes cutanés abdominaux inférieurs sont conservés, tandis 
que les abdominaux supérieurs et moyens sont abolis 

La sensibilité superficielle et profonde est normale dans tous ses modes. Il n’existe, 
en particulier, aucun trouble du sens stéréognostique 

La motilité oculaire, de méme que les réactions pupillaires, sontnormales L’examen 
du tond d’cil n'a permis de déceler aucune modification de la papille 


La réaction de Wassermann, recherchée dans le sang, s'est montrée negative 


L'étude des antécédents et examen clinique montraient que nous étions en présence 


d'une jeune femme atteinte d’accés épileptiques dc deux sortes : les uns, de beaucoup 
les plus fréquents, débutant par la main gauche, restaient localisés au membre supérieur 
correspondant ; les autres, relativement espacés, se manifestant seulement depuis trois 
ans. étaient des crises généralisées. Les accés avaient débuté vers lage de neuf ans, et 
avaient été précédés d'un état pathologique caractérisé par une céphalée d'intensité 
modérée, mais ayant persisté plusieurs mois, et par une hémiparésie gauche. Le membre 
supérieur gauche, siége des crises jacksoniennes, montrait, 4 ‘examen clinique, l'exis- 
tence d’une diminution de la force musculaire et d'une exagération des réilexes ten- 
dineux 

Les symptomes de locaiisation étant particuli¢rement nets, et révélant existence 
d'une lésion irritative au niveau de la partie moyenne de la circonvolution frontale 
ascendante du coté droit, on pouvait espérer qu'une intervention chirurgicale permet- 
trait de supprimer la cause des accidents. Aussi lopération fut-elle décidée et faite 
en deux temps par l'un de nous. Dans le premier temps qui eut lieu le 3 mai dernier, 
on pratiqua, 4 l'aide de l'instrumentation de de Martel, un large volet dans la région 
temporo-pariéto-frontale droite. Dans le second temps opératoire, qui eut lieu le 17 mai, 
la dure-meére fut, de nouveau, mise a nu, au niveau de la région rolandique. Cy lle-ci 
étail soulevée, un peu au-dessus de la scissure de Sylvius, par une saillie molle, au ni- 
veau de laquelle le doigt ne percevait pas de battements. La dure-mére ayant été incisée 


en ce point, on constata la présence dune formation kystique du volume dur 


e grosse 
noix La ponction dc ce kyste, faite a l'aide du bistouri, donna issue 4 un liquide citrin 
qui ne put étre recueilli, mais dont on peut évaluer la quantité 4 six ou huit centimetres 
cubes. La paroi kystique paraissait se confondre avec la substance cérébrale. Elle fut 
cependant détachée et enlevée, entrainant avec elle une mince couche du tissu environ- 
nant que examen histologique montra constitué par de la substance cérébrale, en 
état de ramollissement. La dure-meére ful ensuite suturée et le volet osseux remis en place. 

Pendant la premiére semaine qui suivit l'opération, elle présenta chaque jour plusieurs 
crises épileptiformes localis¢ées du membre supérieur gauche. Elle eut méme, trois se- 
maines plus tard, deux crises généralisées consécutives, 4 quelques heures d'intervalle. 
\ l'heure actuelle, environ deux mois apres | operation, la malade pre sente encore, deux 
ou trois fois par semaine, de petits acces trés localis¢s consistant en un mouvement 
spasmodique d’extension des doigts et du poignet et parfois de ’avant-bras. Si l’on vient, 

ce moment, 4 saisir la main et a fléchir vivement les doigts vers la paume de la matin, la 
crise cesse aussitot. Ces petites crises sont parfois provoquées par certains mouvements 
brusques ou certaines excitations imprimées au membre supérieur gauche. Elles sont 


notablement moins fortes et moins fréquentes que celles de état antérieur a)’ opération. 
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Elles marquent ainsi une notable amélioration. Les signes objectifs tirés de l’examen des 


réflexes, de la sensibilité et de la motilité n’ont pas varié. 


Cette observation est 4 rapprocher de celle que nous avons rapportée 
récemment (1) et ou: des crises jacksoniennes apparues chez un homme de 
15 ans se reliaient 4 la présence d’une petite collection kystique siégeant 
& la surface du cerveau dans la région rolandique. Elle doit aussi étre 
rapprochée du cas de MM. Raymond et Claude (2) ot: des symptomes du 
méme ordre sous la dépendance d’un processus d’arachnoidite kystique 
séreuse et de petits foyers miliaires d’encéphalite avaient été précédés 
d’une phase aigué fébrile, marquée par des symptOémes de méningite 
cérébro-spinale. Dans le cas de notre malade, l’examen histologique du 
petit fragment de substance cérébrale resté adhérent a la membrane 
méningée du kyste a montré l’absence de toute cellule pyramidale et 
la présence d’un développement considérable de cellules névrogliques. 
I] nous parait done vraisemblable de considérer la formation de ce kyste, 
comme consécutive & une méningo-encéphalite localisée, ayant atteint 
la corticalité cérébrale au niveau de la circonvolution frontale ascendante 
Cette lésion s’est sans doute constituée vers l’Age de huit ans, et s’est 
traduite, 4 cette époque, par une céphalée ayant duré plusieurs mois et 
parune ébauche d’hémiplégie gauche. La production kystique a laquelle 
elle a donné lieu et les lésions concomitantes de ramollissement cérébral 
expliquent les crises convulsives auxquelles nous avons assisté. 

L’analogie entre ces accés convulsifs localisés et ceux observés chez le 
malade que nous avons présenté l'année derniére, est a remarquer. 
Dans les deux cas, ces accés ont paru subordonnés a des lésions trés 
analogues de méningite séreuse circonscrite et d’encéphalite sous-jacente. 
\ussi doivent-ils étre considérés comme ayant une grande valeur au point 
de vue du diagnostic de la méningite séreuse enkystée, surtout lorsqu’ils 
ont apparu tardivement a la suite d’une phase d’irritation méningée. Bien 
que l’intervention chirurgicale ne soit pas toujours suivie d’une disparition 
complete des phénomeénes convulsifs localisés, et cela sans doute en raison 
de la fréquence de lésions cérébrales sous-jacentes, cette intervention nous 
semble cependant fort utile. Elle a pour effet de faire disparaitre les phé- 
nomeénes de compression liés au développement du kyste méningé et de 
supprimer les accés convulsifs ou tout au moins, comme dans le cas actuel, 


d’en réduire notablement l’intensité. 


VII. M. BOURGUIGNON. 


M. SICARD. Peut-Ctre dans les cas de syringomyélie insuffisamment 
améliorés par le traitement ordinaire par les rayons X, pourrait-on, chez 


ces malades, discuter l’ablation des lames vertébrales au niveau du seg- 


1) H. et R. Francats, Epilepsie partielle et méningite séreuse circonscrite de la 
corticalité cérébrale. Sociélé de Neurologie, 1¢* juillet 1920. 
2) F. Raymonp et Henri CLlaupt La méningite séreuse circonscrite de la cortica- 


lite cérébrale. Semaine médicale 8 décembre 1909. 
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ment le plus directement intéressé par le processus gliomateur. Nous 
avons eu l’occasion, en 1913, de faire pratiquer par notre collégue Robi- 
neau, chez un syringomyélique, une laminectonie de la région cervico- 
dorsale portant sur quatre vertébres, et il nous a paru que la radiothérapie, 
pratiquée ultérieurement a travers la bréche osseuse, avait été beaucoup 


plus efficace. 


M. J. Luermitre. — L’observation de M. Bourguignon vient 4 l’appu 
des constatations que nous avons faites avec M. Beaujard, depuis 1906 
que nous nous occupons du traitement de la syringomyélie par les 
rayons X. L’effet le plus précoce de irradiation de la moelle syringo- 
my élique consiste, ainsi que le rappelle M. Bourguignon, dans la régression 
des troubles subjectifs et objectifs de la sensibilité, puis, trés souvent, a 
cette régression fait suite la rétrogradation des phénoménes paréto-spas- 
modiques ; enfin nous avons observé l’amélioration nette des manifes- 
tations trophiques cutanées. 

Tout récemment, avec M. Coyon, nous avons pu étudier anatomique- 
ment un cas de syringomyélie traité pour M. Beaujard depuis 1906 et 
dans lequel la mort est survenue du fait du développement d’une tuber- 
culose pulmonaire 4 forme hémoptoique. Or, cette étude nous a montré 
que, dans les segments spinaux largement irradiés, le gliome avait pres- 
que complétement disparu tandis qu’il demeurait trés net dans la région 
dorsale non soumise a l’irradiation. 

De ce fait, on peut conclure qu’il est légitime de faire porter lirra- 
diation beaucoup plus loin que ne l’indique la topographie des troubles 
moteurs et sensitifs. Et cela d’autant plus que le tissu spinal montre, 
vis-a-vis des rayons X, une remarquable tolérance. 

Dans le fait auquel nous faisons allusion, pas plus que chez |’animal en 
expérience, nous n’avons, en effet, relevé d’altérations qui puissent étre 


mises 4 la charge de lVirradiation roukgennienne. 


M. Henri CLaupe. — A propos du traitement de la syringomyélie 
par lirradiation, j’appuierai ce qu’a dit M. Lhermitte sur la nécessité 
d’irradier en dépassant largement les limites du foyer syringomyélique, 
indiguées par la symptomatologie. Dans un cas récent, je n'ai vu une 
modification des signes qu’aprés avoir donné des instructions au radio- 
logue afin de faire porter l’action des rayons sur une hauteur plus grande 


que celle indiquée antérieurement. 


Vill. — L’étude anatomo-pathologique des Plexus Choroides dans 
trois cas de Maladies Familiales diverses, par MM. C. TRretiA- 
KOFF et JACINTHO Gopboy. 


Nous apportons 4 la Société une courte étude anatomo- pathologique 
des plexus choroides dans trois cas de maladies familiales. Nous avons 
fait cette étude au laboratoire de notre maitre M. le Professeur Pierre 
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Marie, qui, avec son obligeance habituelle, avait mis 4 notre disposition 
les piéces et tous les moyens nécessaires a |’exécution de ce travail. 

L’obscurité qui régne dans la question de la pathogénie des maladies 
familiales rend intéressant tout document, pouvant projeter une lumiére, 
si faible soit-elle, sur cette question importante et difficile. 

Frappés par la fréquence avec laquelle on observe des lésions méningo- 
vasculaires dans les maladies familiales, nous nous sommes attachés 4 
l'étude des plexus chore vides dans ces maladies. 

En effet, dans la chorée hérédilaire de Hunlinglon, un grand nombre 
d’auteurs, en particulier MM. Pierre Marie et Lhermitte (1), MM. Gilbert 
Ballet et Laignel-Lavastine (2), M. Kattwinkel ont signalé l’existence 
presque constante des lésions méningo-vasculaires. Dans la névrile fami- 
liale hypertrophique, MM. Dejerine et Thomas (3) signalent une leptomé- 
ningite médullaire. Dans la maladie de Friedreich Vun de nous, en colla- 
boration avec M. Marinesco (4) et surtout avec M. Foix (5), insista méme 
sur la grande fréquence des lésions méningo-vasculaires dans cette 
maladie et sur l’absence d’une véritable systématisation des lésions, qui 
paraissent simplement prépondérantes sur certains systémes. 

Rappelons enfin un cas d’ophlalmoplégie familiale rapporté assez 
récemment par MM. Crouzon, Béhague et l'un de nous (6), ot: une ménin- 
gite scléreuse, de la base avait déterminé une atrophie extréme des nerfs 
oculo-moteurs communs, englobés dans le tissu cicatriciel ; cette méningite 
scléreuse accompagnée d’un_ véritable état vermoulu, paraissait étre la 
seule cause de cette maladie familiale. 

\ujourd’hui, nous apportons l’examen histologique des plexus cho- 
roides dans un cas de maladie de Friedreich, un cas de névrile familiale 
hypertrophique et un cas de chorée chronique hérédilaire. 


1° CHOREE CRONIOUE, Mme Malac..., 35 ans. 
a) Plerus choroides des ventricules laléraua 


Déja, en examinant les coupes 4 loeil nu, on est frappé de la différence qui existe 
entre ce plexus et un plexus normal pris dans la méme région, le premier étant extre 
mement atrophié 

L’aspect microscopique confirme cette premiére impression, les villosités sont ray 
tissées et déformées, ayant perdu leur aspect arborescent 

Il existe une sclérose incontestable accompagnée d'un épaississement des tuniques 
vasculaires en méme temps que la musculeuse de ces vaisseaux parait pale et atrophice 

Les allérations des cellules de revétement épithélial sont trés prononcées. Beaucoup 
de cellules sont aplaties ou irréguliérement déformées, leurs noyaux altérés ou meme 
disparus ; beaucoup d’autres sont vacuolaires ou contiennent des granulations pig- 
mentaires en nombre trés exageéré 

Entin, par endroits, il y a une véritable desquamation des éléments épithéliaux, 


le revetement devenant discontinu. 


1) Annales de Médecine, n® 1, 1914. 

2) Revue Neur dogique, 1909, p. L060 

3) Desertne et Tuomas. Maladie de la moelle épiniére. 

1) Revue Neurolog , 1920, n° 2. 

5) Bull, de la Soc, méd. des hépitaur, séance du 30 juillet 1920. 

6) Bull, de la Soc, de Méd, des Hépitaur, séance du 3 décembre 1920 
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b) Les plerus du 4° veniricule sont aussi trés nettement atrophiés et présentent de 
multiples altérations de méme type que précédemment, mais d’une intensité moindre 

2° NEVRITE HYPERTROPHIOUE. Mile Dod 32 ans 

a) Plerus des ventricules latéraur. 

A l'oeil nu, les plexus choroides des ventricules latéraux paraissent trés atrophiés ; 
ils sont diminués de volume dans l'ensemble, les villosités sont gréles et raréfiées. Au 
microscope, les villosités paraissent aplaties, le tissu conjonctif nettement prolitéré, 
d’aspect scléreux. La tunique externe des gros vaisseaux est é6paissie; par endroits 
il y a aussi une ébauche d’endo-vascularite ; on observe un rétrécissement de la lumiére 
des petits vaisseaux. Enfin on note l’existence d’assez nombreux kystesdans les plexus 

Les cellules épithéliales de revétement sont fortement aplaties, raréfiées, quelques- 
unes déhiscentes. Souvent elles contiennent des vacuoles, tant6t volumineuses, tantét 


petites, uniques ou multiples. De plus, dans leur protoplasma on distingue des 


gra- 
nulations pigmentaires cristalioides, de coloration noir-brunatre, trés abondantes par 
ndroits ; ces granulations tantot sont incluses dans le protoplasma, tantdét semblent 
se loger dans les vacuoles dont nous venons de parler A cote de ces cellules surchargées 
de produits de sécrétion et de dégénérescence, d’autres sont en voie de désintégration 
granuleuse. Enfin les noyaux d’un grand nombre de cellules de revétement sont 
pales, « rénelés ou méme disparus. 
b) Le plexus choroide du 4° ventricule 4 faible grossissement semble un peu moins atro- 
phié que celui du ventricule latéral 
Examiné de plus pres, le tissu conjonctif et les vaisseaux n’offrent pas d’altérations 
grossiéres, 4 peine un épaississement de la trame conjonctive. Nulle part on ne voit de 
formations kystiques 
\u contraire, les cellules épithéliales de revétement paraissent altérées, mais ces alteé- 
rations ne sont pas identiques a celles observées au niveau des ventricules latéraux 
Ici, on observe surtout une paleur des cellules di revétement, associée dans certains 
casa des lésions des noyaux, tantot fonceés et déformés (picnose), tantdot trés pales, en voir 
de désintégration 
3° MALADIE DE FRIEDREICH, Mile Verd 33 ans 
a) Plerus des ventricules laléraur. A Poeil nu atrophie incontestable du plexus 
caractérisée par la raréfaction et lirrégularité des villosités, et avec la présence de quel- 
ques kystes. Au microscope, le tissu conjonctif parait épaissi au voisinage des vaisseaux 
Le revétement épithélial des villosités atrophiées présente des signes trés variés d’al- 
teration 
Par endroits, les cellules sont trés aplaties, souvent dépourvues de noyaux. D’autres 
cellules, au contraire, paraissent cedématiées, granuleuses et par endroits déchiquetées 
en voie de désintégration 
Contrairement a cc que nous avons vu dans les deux cas précédents et plus spécia 
lement dans la chorée chronique, ici on n’ observe presque pas de vacuoles intrace 
laires. La surcharge pigmentaire parait moins marquée que dans les deux cas envi- 
sages ci-dessus 
Somme toute, association de latrophie et de la désintégration granuleuse 
Signalons enfin, en passant, existence de flocons d’exsudat fibrineux entre les vil- 
losités, 
Plerus du 4® ventricule. Contrairement au plexus des ventricules latéraux, ici ces 
plexus paraissent sensiblement normaux comme volume et richesse de villosités 
Au microscope on est tout d’abord frappé, comme dans les préparations précédentes 
de existence d’exsudat entre les villosités 
Le tissu conjonctif ne semble pas proliféré, sinon autour de quelques gros vaisseaux 
Les petits vaisseaux sont plutot augmentés en nombre. Certaines villosités sembl. nt 
itrophiées, mais beaucoup d'autres gardent leur aspect normal. 


Les cellules de revétements, néanmoins, offrent des signes de dégénérescence incontes- 
table ; les cellules sont pales, granulcuses, déchiquetées par endroits. Mais 4 colé de ces 


ements altérés, on en voit un grand nombre d'autres qui conservent un aspect norma! 


En résumé, altération du plexus beaucoup moins grave que dans le ventricule latéral 
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Conclusions. — Nous voyons done que dans ces trois cas de maladies 
familiales différentes et prises au hasard, les plexus choroides présentent 
une atrophie incontestable, paraissant en rapport avec des lésions vascu- 
laires chroniques. 

L’interprétation de ce fait est évidemment délicate. S’agit-il de phéno- 
ménes accidentels, ou méme d’un état banal des plexus choroides ;ou bien, 
faut-il voir dans ces lésions les traces d’un processus toxi-infectieux frap- 
pant avec prédilection certains systémes, mais attaquant accessoirement 
d’autres parties du névraxe ? 

L’intensité de latrophie des plexus et [’dge jeunedes sujets, ne dépassant 
point 35 ans, nous empéchent d’y voir un état banal des plexus choroides, 
Etant donné, d’autre part, la constance de ces lésions dans les trois cas 
examinés par nous, il semble difficile de les mettre sur le compte d’un 
simple hasard. 

Ainsi, ces faits, venant A l’appui d’autres faits du méme ordre, signalés 
précédemment, nous paraissent trés favorables 4 ’hypothése de la patho- 


génie toxi-infectieuse et vasculaire des maladies familiales. 


IX. — Réflexes toniques de posture, par M. Cx. Forx. 


Notre attention a été attirée depuis quelque temps sur une variété de 
réflexes peu étudiée, en clinique tout au moins : les réflexes de posture ou 
mieux les réflexes toniques de posture. 

Nous entendons sous ce nom les contractions toniques qui se produisent 
quand on porte un segment de membre dans une attitude donnée. Ces 
contractions ont pour caractére de tendre 4 maintenir ce segment dans son 
attitude. Elles entrainent, par conséquent, la mise en ceuvre des muscles 
qui, normalement, réalisent cette attitude. 

Si, par exemple,nous portons le pied en flexion dorsale, nous voyons la 
corde du jambier antérieur se tendre, le muscle lui-méme se gonfler et 
contribuer 4 cette flexion dorsale ; si nous lachons le pied, il gardera un 
instant l’attitude. Des attitudes correspondantes provoqueraient de méme 
la mise en tension de l’extenseur commun, des pérdniers, du jambier pos- 
térieur. 

De pareils phénoménes se reproduisent au niveau de tous les articles et, 
semble-t-il, pour tous les muscles. Ils sont,on le voit bien, différents des 
syncinésies d’attitudes, telles que le phénoméne de Magnus et de Kleyn. 
Par contre, ils sont évidemment 4 rapprocher de la shortening et de la 
lenghtening, contractions décrites par Sherrington, chez |’animal 
décérébre. 

Nous avons pu nous assurer, par examen de nombreux sujets normaux, 
qu'il s’agit 14 non d’une contraction volontaire, mais d’un réflexe. Du 
réflexe le mouvement observé a la constance, l’'aspect toujours semblable 
a lui-méme, l’égalité du temps perdu. 

D’une facon générale, il nous a paru (nous nous excusons d’apporter des 
résultats fragmentaires, mais il s’agit ici d’une communication préli- 
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minaire) que ces réflexes étaient sous la dépendance a la fois de l’are réflexe 
élémentaire et des divers arcs réflexes supérieurs. 

Ils sont habituellement abolis chez les tabétiques, ot leur altération va 
en partie de pair avec celle des réflexes tendineux ; habituellement abolis 
ou diminués chez les hémiplégiques du cété de leur hémiplégie ; inconstam- 
ment abolis ou diminués chez les paraplégiques. 

Chez les cérébelleux, ils nous ont paru diminués également, et ce serait 
la une intéressante explication de la passivile observée chez ces malades 
par M. André Thomas, le mouvement n’étant pas prolongé, en quelque 
sorte, par la contraction tonique réflexe normale. Sans doute jouent-ils 
également un rdle dans l’hypertonie et l’ataxie des tabétiques. 

Enfin, bien que notre étude de ces réflexes dans les hypertonies non 
pyramidales ne soit pas encore suffisamment avancée pour nous permettre 
des conclusions définitives, il nous a paru qu’ils peuvent étre exagérés dans 


quelques-uns de ces états. 


X L’action du Bromhydrate de Cicutine sur les Paraplégies en 
flexion et sur ]l'automatisme médullaire, par MM. Pierre Marie, 
H. Bouttier et J.-R. Prerre. 


Depuis notre derniére communication relative 4 l'emploi du bromhy- 
drate de cicutine dans le traitement des myoclonies, consécutives en par- 
ticulier A lencéphalite léthargique, nous n’avons cessé de rechercher si 
cemédicament pouvait avoir d’autres indications dans diverses affec- 
tions nerveuses. 

Les résultats ont été négatifs ou trés inconstants dans les syndromes 
parkinsoniens et dans la maladie de Parkinson classique. Dans cette 
derniére affection, nous n’avons observé aucune diminution du_ trem- 
blement. 

Les mémes conclusions négatives s’appliquent 4 5 cas de sclérose en 
plaques, actuellement observés par nous. 

Par contre, les résultats ont été fort intéressants dans le traitement 
des paraplégies spasmodiques en flexion. 

Notre intention, dans cette note préliminaire, est seulement de rapporter 
les faits cliniques. L’emploi du bromhydrate de cicutine dans les para- 
plégies spasmodiques en flexion pose des problémes fort intéressants, 
relatifs en particulier 4 la physiologie pathologique de l’automatisme 
médullaire. Nous poursuivons actuellement |’étude comparative de ce 
médicament avec celle d’autres substances, notamment le curare ; mais 
nous laisserons aujourd’hui complétement de cdté l’analyse et l’inter- 
prétation physiologique du phénoméne. 

C’est le phénoméne clinique seul que nous voulons signaler. 

Nos recherches portent sur 7 cas de paraplégie en flexion des membres 
inférieurs. 

Cette paraplégie en flexion reconnait, suivant les cas, des causes variées 
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(compression par tumeur, mal de Pott dorsal inférieur, traumatisme 
de la colonne cervicale, myélite syphilitique 

Nous avons procédé par injections tn/ra-musculaires, quotidiennes, de 
1 milligramme de bromhydrate de cicutine, durant 8 jours consécutifs. 
Lorsque les contractures étaient particuliérement intenses, nous avons 
élevé d’emblée la dose 4 2 et méme A 3 milligrammes pour la premiére ou 
pour les 2 premiéres injections. 

Chez presque tous les malades, une amélioration se produit, souvent trés 
vite, 3 4 4 heures aprés l’injection. 

Pour saisir quelles sont les limites et importance de i’amélioration, 
il convient de rappeler les troubles dont se plaignent les malades, avant 
toute médication. 

Les malades éprouvent des sensations douloureuses au moment oii se 
produisent ces mouvements de flexion spasmodique des membres infé- 
rieurs. Une fois que la flexion s'est faite, ils ont les plus grandes ditfi- 
cultés 4 replacer leurs membres inférieurs en extension et méme l’ébauche 
dumouvement estextrémement douloureuse. De plus, ils sont souvent et 
brusquement réveillés, dans la nuit, par une sensation de crampe doulou- 
reuse due au retrait spontané en flexion, de leurs membres inférieurs. 

Chez d’autres malades, l’attitude en flexion s’est produite, sans qu’ils 
aient souffert ; mais le malade s’efforce en vain, et souvent alors au prix 
de grandes douleurs, de modifier cette position fort génante pour lui, 
pendant le sommeil. 

Voici ce qu’on observe sous l’influence du traitement 

Les crampes douloureuses s’atténuent et le malade peut étendre la jambe, 
partiellement ou complétement, avec facilité. 

Dans la journée aussi bien que dans la nuit, les mouvements de retrait 
involontaire des membres inférieurs sont beaucoup moins fréquents; ils 
arrivent méme a disparaitre complétement, si bien que certains malades, 
au réveil, ont encore les membres inférieurs éLendus,dans la position ot ils 
les avaient Mis la veille avant de s’endormir. Le sommeil est ainsi 
beaucoup meilleur, le malade-n’étant plus réveillé par les contractures 
douloureuses. 

\u point de vue objectif, nous avons assisté plusieurs fois et en parti- 
culier dans un casde malde Pott observé avee André P. Marie, dla 
disparilion des réfleres d’aulomalisme médullaire qui étaient trés intenses 
auparavant. Pour les faire réapparaitre rapidement, en vue d’une démons- 
tration destinée 4 une lecon clinique, il a fallu, non seulement inter- 
rompre le traitement, mais encore donner au malade 30 gouttes de noix 
vomique par jour. 

Ce double fait nous parait extrémement intéressant au point de vue dle 
la physiologie pathologique de automatisme médullaire. Nous comptons 
y revenir ultérieurement. 

L’action de la cicutine, qui ne fut jamais nocive dans tous les cas ou 
nous avons employé ce médicament, ne semble pas persister plus de quatre 


jours aprés linterruption du traitement. 
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Il convient donc, 4 notre avis, quand le résultat thérapeutique a été 
obtenu, de le maintenir par de petites doses d’entretien (par exemple 
1 milligramme ou méme 1/2 milligramme tous les 2 jours). 

Tel est le résumé des effets thérapeutiques obtenus chez tous nos malades 
atteints de paraplégie spasmodique en flexion, et pris en bloc. 

Nous avons cru utile de les rapporter dés maintenant, en raison des 
services trés importants que cette méthode est susceptible de rendre aux 
malades atteints de paraplégie spasmodique en flexion des membres 
inférieurs. 


XI. — Polymorphisme symptomatique au cours d'une Encéphalite 
épidémique : algies, myoclonies, zona, crises épileptiformes 
et syndrome parkinsonien. Quelques considérations sur 1 état 
mental dans le parkinsonisme post-encéphalitique, par M. G. 
Jacouin (de Bourg). 


La discussion soulevée au cours de la réunion neurologique annuelle 
par le rapport de M. Souques, ainsi que le travail récent (1) d’undeses éléves 
M. Ernst, nous incite a rapporter l’observation suivante, qui nous parait 
intéressante 4 plus d’un titre et va nous permettre, en particulier, de 
préciser l'état du psychisme dans les syndromes parkinsoniens post- 
encéphalitiques : 


Observation M''e R... A..., 35 ans actuellement, sans profession, a une lourde 
hérédité psychopathique : pére mort 4 70 ans aprés plusieurs attaques ; mére morte 
1 38 ans,dansun asile d’aliénés ot elle était restée plusieurs années pour« neurasthénie 
grave ». La maladie mentale avait commencé chez la mére tandis qu'elle était enceint 
de notre malade ; un de ses fréres plus agé est un arriéré psychique 

Personnellement, Me R... A... a recu une bonne instruction ; elle a toujours été un 
peu originale. Elle était intirmiére dans un dispensaire de la Croix-Rouge quand elle 
a ou sa premiére crise mental 

Elle entre pour la premiére fois dans la maison de santé Sainte-Madeleine, A Bourg, 
en mai 1910, pour un accés de mélancolie délirante ; en sort guérie, 5 mois aprés ; re- 
vient en 1913 pour un accés semblable ; sort guérie 5 mois aprés et revient 4 nouveau en 
1915. Depuis cette date ne quitte plus la maison de santé. 

A peu prés tous les ans, elle présente un accés mélancolique avec idées délirantes 
Vindignité, de culpabilité de couleur mystique. Ces accés durent de 4 45 mois, précédés 
quelquefois d'une période courte d’agitation maniaque. Ils sont suivis de périodes d’in- 
termission ¢ omplete, durant le squalls sla malade cst calme, douce, lucide, parfaile de 
tenue et de réactions, sans déficit mental ; en un mot, normale 

Il s’agit done d'une forme lypique de psychose inlermillente maniaque dépressive a accés 
jrequents chez une dégénérée hérédilaire 

Histoire de la maladie. La maladie était dans une phase d’intermission quand, le 
I 3 fevrier 1920, elle se plaint de malaises, de courbature, de c« phalée de bourdonnement 
d’oreille, d’envie de dormir. Pas de température 

15 février 1920 : conjonctivité, rhinite, hypersomnie, secousses myocloniques diffuse 
Passageres, algies dans la région de la nuque et du dos 

Réflexes rotuliens égaux ; cutanés plantaires en flexion 

Pas de troubles de la sensibilité objective. 


Pas de signes méningés, pas de raideur de la nuque, pas de Kernig, pas de Brudzinski, 


1) Thése de doctorat en médecine. Paris, 1921. 
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Pas de strabisme apparent mais diplopie, paupiéres un peu tombantes, pupilles égales 
troubles de ’accommodation avec réflexes irido-lumineux un peu lents. 

rempérature : 38° le matin, 38°1 le soir. Urines normales. 

Ponction lombair. : liquide clair, quelques rares lymphocytes, légére albuminos 
légére glycorachie. 

La malade ne délire pas, n’est pas confuse, mais seulement somnolente. 

Traitement : urotropine a hautes doses, en ingestion, et bains tiédes d'une durée d’ un 
heure, 3 dans les 24 heures. 

18 février : Ne souffre plus de la téte, n'a plus de diplopie. Parole lente, mimique pe 
active. Masque hébété, paupiéres tombantes. Se plaint toujours des algies. Secousses 
myocloniques moins marquées. La température, quis’était maintenue autour de 38°, 
descend 4 37°. 

20 février : Température 36° et 37° : Secousses myocloniques rares. Tremblement 
léger, en masse, de la langue, des lévres sans dysarthrie. L’hypersomnie a disparu. Aspect 
de parkinsonisme. Lenteur des mouvements. 

25 février : Pas de température Secousses myocloniques discrétes dans les membres 
supérieurs, surtout a gauche; réflexes rotuliens égaux, vifs; r. achilléens vifs; r. des mem- 
bres supérieurs conservés, un peu vifs ; r. massétérins un peu vifs. Marche lente a 
petits pas. 

Pas de troubles de la sensibilité objective. Algies dans la région de la nuque et dans les 
espaces intercostaux, surtout a gauche, irradiant 4 la taille 

Pas de troubles visuels; pupilles égales, un peu paresseuses a la lumiére et a l’accom- 
modation. 

Pas de troubles auditifs, ni gustatifs, ni olfactifs. 

Pas de troubles sphinctériens. 

La malade répond bien aux questions sur un ton monotone: parole lente, trainante, 
sans dysarthrie. 

Pas confuse, ne délire pas. Sommeil normal sans cauchemars, ni réves. Pas de troubles 
de l'écriture. 

Mars 1920: L’état parkinsonien s‘affirme. Lenteur des mouvements. Apparition de 
l'hypersécrétion salivaire. La malade bave constamment. Persistance des algies inter- 
costales gauches. 

2 avril : Zona intercostal sur le trajet des 6", 7®, 8° et 9° nerfs intereostaux gauches 

30 avril: L’éruption zostérienne a disparu pour faire place 4 des séquelles pigmen- 
taires, bronzées de la peau avec hypo-esthésie 

Les régles, qui avaient disparu depuis février, réapparaissent. 

22 aofit 1920: La malade, qui de sa névraxite épidémique a gardé le syndrome par- 
kinsonien, prend brusquement, dansla journée, 4 crises convulsives espacées d'une heure, 
crises nettement comitiales avec pertes de connaissance, paleur puig rougeur de la face 
écume aux lévres sans morsure de la langue, miction involontaire des urines. Périodes 
clonique, tonique et stertoreuse classiques. Amnésie de la crise. Durée de chaque crise 
10 minutes a 1 /4 d'heure. 

Janvier 1921: Les crises épileptiques n'ont pas reparu depuis, mais l'état parkinso- 
nien persiste avec des rémissions trés légéres dans l'immobilité, dans la raideur 

Actuellement (juillet 1921) : Masque immobile figé, regard fixe, paupi¢res peu tom- 
bantes ; pas de contraction des muscles frontaux, pas d’oméga. 

Lenteur des mouvements qui sont lents, mais de taible amplitude. Troubles de l'am- 
plitude de l’étendue des mouvements actifs (microcinésie) et du rythme (bradycineésie). 

Troubles de l’activité automatique ; mais la coordination et l’équilibration ne semblent 
pas atteintes. Marche k nte a petits pas sans pulsions. Pas de Romberg. Quand la malade 
boit elle met 5 minutes pour avaler quelques gorgées avec de petits mouvements des 
lévres, mais sans troubles de la déglutition, car elle nerégurgite jamais. Pours’alimenter, 
c’est la méme chose : eile mange seule, correctement, mais avec une lenteur désespe- 
rante. 


Tremblementlent, régulier de la machoireinférieure, quand la malade ouvre la bouche. 


Tremblement de la langue : mouvement de trombone, lent, légére trémulation des lévres 
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Tremblement léger, fin aux membres supérieurs, 4 l'occasion des mouvements, et plu 
marqué a gauche Plus de myoclonies. 

Parole trainante, monotone 

Réflexes rotuliens et achilléens égaux, un peu vifs. Pas de signe de Babinski, pas de 
trépidation épileptoide plantaire ou rotulienne 

Sensibilité subjective ou objective normales. Les algies intercostales ont disparu 
Seule persiste encore un peu d hypoesthésie dans lazone de l'ancienne poussee du zone, 
dans la région thoracique gauche ‘ 

Vision: légére amblyopie, pas de diplopie, pas de troublcs de la musculature extern¢ 
de l'eeil, pas de strabisme. La pupille droite est légérement plus grande que la gauche, 
les réflexes indo-lumineux un peuplus lents. Lesréflexes accommodateurs conservés 

Olfaction normale. Pas de troubles du goat 

Pas de troubles de la trophicite 

\ signaler quelques troubles vaso-moteurs passagers, sous laforme de plaques rouges 
transitoires, sur le cou, la nuque, les épaules 

rroubles sécrétoires 

Pas de troubles sphincteériens. 

Etat physique satisfaisant. Pas de température. Pouls régulier. Rien au coeur ni au 
poumon ; la malade mange bien, n'est pas constipee 

Quant 4 l'état mental, il est normal: la malade n'est niconfuse, ni déficitairc , ni mélan- 
colique, ni stuporcuse, ni catatonique, ni délirante. Elle comprend et exécute les actes 
commandés, mais avec une extréme lentcur. I] semble que c'est le pouvoir exécutif et 
non le pouvoir délibératif qui parait touché et que c'est surtout activité motrice ou 
psychomotrice plutot que Tactivite psy hique qui est compromise 

\ occasion du nouvel an, la malade a demandé spontanément a la sceur infirmiere 
de quoi écrire. Elle a rédigé d'une facon correcte, mais trés lentement, sans troubles 
psychographiques, ses lettres de bonne année. Son écriture actuelle, que j'ai comparé« 
aux lettres antérieures 4 sa névraxite, s'est un peu modifice, en ce sens que les carac 
teres sont un peu plus petits (micrographie 

Enfin Vintégrité de son psychisme se manifeste nettement dans une lettre datée d'avril 
1921 que la malade m'écrivait, sur ma demande de traduire en quelques lignes ses im 


pressions sur son etat 


Mon cher docteur 


Je ne demande pas micux que de vous salisfaire, mais j'avoue que j'éprouve quelque 

difficulté a tracer les simples lignes que vous me demandez 

Apres avoir beaucoup souffert de mon céoté gauche en demi-cercle, actuellement je 

» souffre plus du tout, de nulle part. Il me reste done cette raideur générale qui me fait 

‘ttre un grand temps pour tout faire et, en particulter, pour manger et pour boire 

[| me reste aussi une tendance au mutisme que j’altribue 4 l’état de préoccupation 
bien légitime dans lequel me met cette pénible maladie qui ne s’améliore pas, malgré 
VOs soins empressés et votre bienveillante sollicitude 

Le traitement par les injections de cac ody late de soude a hautes doses a été poursulvi 
durant plusieurs mois, mais sans résultat. Par contre, il semble que héliothérapie a 
laquelle la malade est soumise depuis trois mois ait amené une légere amélioration que 
la malade constate elle-méme. Elle reconnait qu'elle est moins immobile actuellement 


moins inerte, moins figée, moins raide qu'il y a trois mois. 


Voici, pour terminer l’observation, la « opie d'une lettre toute récente de la malade 
lettre qui mieux que toute discussion montrera l'intégrilé absolue de son activité psy- 
chique, de son intelligence, de sa mémoire, de son jugement, de son affectivité 

Cette lettre a été écrite, le 18 juillet 1921, en réponse 4 une lettre de sa scour ainée, 
‘ul annoncant les fiancailles de son fils et,.en méme temps, un accident oculaire dont elle 


venait d’étre vietime 
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Ma chére L.... 


routes mes félicitations pour les fiancailles de Pierre. Je me souviens trés bien de 
la famille X... qui habitait pas loin de chez toi, et je me rappelle avoir vu toute fillette 
la fiancée d'aujourd’hui qui, souvent, venait dans ta maison. C'est une famille trés sym- 
pathique etje suis bien heureuse pour Pierre qu'il y entre. I] y a bien besoin du joyeux 
événement des fiancailles pour atténuer un peu la mauvaise nouvelle de ton accident 
d'ceil. J’en suis toute chagrinée, mais j’espére qu'il n’aura pas de suite grave. Heureu- 
sement que tu peux encore écrire, je serais si triste sans lettre de toi. Quant a moi je 


Suis UN peu MUEUNX, Malis ce n'est quoun léger mieux. La guérison ne vient pas \ ile, ma 


gre 
toute la sollicitude du docteur. 
Soigne-toi bien, ma chére L..., je pense bien a toi et je t'’embrasse bien fort ainsi que 
ton mari et Pierre. 
Ta sceur qui te chérit. \ 


Signalons enfin que, depuis février 1920, début de son encéphalite, la malade n’a pré- 


senté aucune rechute de sa psychose maniaque dépressive 


En résumé, chez une malade atteinte de psychose maniaque dépressive, 
s’est développée, durant une période d’intermission, une encéphalite épi- 
démique typique dont la lente évolution s'est caractérisée par lappa- 
rition successive de sympt6émes variés. 

Cliniquement, en effet, nous avons pu, en quelques mois, aprés un 
début par hypersomnie accompagné de diplopie, voir s’installer puis 
régresser des myoclonies, des algies, un zona intercostal, des crises 
comitiales et enfin un syndrome parkinsonien dont la stabilité actuelle 
est plus nette. Tous ces caractéres évolutifs donnent a penser, ainsi que 
Bériel l’'a montré le premier, qu'il est des formes a évolution chronique 
avec poussées subaigués. 

Physio-palhologiquemenl nous pouvons constater, chez notre malade, 
qu'il s’agit d’une perturbation de l’activité automatique rappelant celle 
qu’on observe dans les altérations des corps striés et que les travaux 
récents de Lhermitte et ses éléves ont contribué 4 nous faire connaitre 
en France. 

Nous ferons remarquer qu’il y a deux éléments 4 considérer dans le 
trouble des mouvements : d’une part, la bradycinésie, intéressant le 
rythme, et caractérisée par la lenteur des mouvements actifs ; d’autre 
part, la microcinésie portant sur l’amplitude, l’étendue de ces mouve- 
ments et caractérisée par la limitation de leur exécution. Ces troubles 
sont particuliérement mis en évidence dans l’examen de _ l’écriture. 
Notre malade est, en effet, bradymicrographigue. 

Cependant sa micrographie est continue et non progressive comme 
dans le cas de Bériel (Soc. Méd. de Lyon 1921). et de Lamy (cité pal 
Ernst dans sa thése). 

Le trouble calligraphique constaté ne correspond pas a des modifications 
dans le psychisme. Comme on peut le voir dans notre observation, !'élal 
menial est intact et Pencéphalite n’a pas provoqué le retour de crises ma- 
niaques dépressives depuis un an 1/2. Contrairement a certaines opinions, 


ces malades ne sont pas des déficitaires ou des ralentis psychiques. Il 
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apparait trés nettement, chez notre malade par exemple, que le pouvoi 
délibératif, volitionnel est intact et que seul l’exécutif, moteur est touche. 
C’est en quoi, en dépit de son apparence similaire, elle s’oppose a certaines 
démences catatoniques, dans lesquelles le barrage de la volonté (sperrung 
est, au contraire, l’élément dominant. 

Nous ferons remarquer, en terminant, sans vouloir apporter autre chose 
qu’un résultat isolé, dd peut-étre a une coincidence, les bienfaits que notre 
malade semble avoir retiré du /railemenl héliothérapique modéré et pro- 
gressif. Depuis trois mois que nous l’avons appliqué, l’amélioration, dans 


état parkinsonien, est en effet indéniable. 


XI. Un cas de Lipodystrophie progressive, par Ch. MIRA. 


et G. ForTINEAU. 


Les travaux de Boissonnas et de Kraus publiés dans la Revue Neuro- 
logique, en attirant l’attention sur la lipodystrophie progressive, nous ont 
remis en mémoire un cas que nous avons observé et sur lequel nous n’avions 
pu porter de diagnostic précis. La rareté de ces faits nous incite A le 
publier. 

M''e de X..., 26 ans, vient nous consulter,le 18 juin 1919. Elle fait remontersa maladie 
actuelle 4 une attaque de grippe sévére qu'elle aurait eue en mars 1918 avec récidive 
en juillet 1918 

\ la suite de cette grippe serait apparu un amaigrissement progresssif et trés accentué 
de la face, du trone et des bras. L’aspect de son visage et une maigreur extréme lui atti- 
rent les railleries et les moqueries des personnes de son entourage ; puis les passants, 


lui semblait-il, la regardaient dans la rue ; elle cessa de sortir, refusa d’assister aux réu- 


nions de famille, et aux soirées ou elle était invitée, et se réfugia dans ta solitude, pas- 
sant son temps 4 se masser les joues 

Peu a peu les troubles nerveux se dév eloppérent : asthénie générale permanente avec 
crises de faiblesse parexystique, émotivité extréme, irritabilité, pleurs et gémissements 
sans raison; insomnie, impossibilité de fixer son attention, phobies multiples, scru- 
pules religieux, idées mélancoliques déterminées par le fait de la maigreur du visage, 
limpossibilité de vivre comme tout le monde, de se marier. 

La malade est trés grande, | m. 70 et ne pése que 55 ker. 

L’examen somatique ne révéle aucune lésion organique du systéme nerveux, la fore: 
musculaire est bien conservée aux bras, malgré l’amaigrissement trés accentué des 
masses musculaires, réflexes tendineux tous normaux ; sensibilité normale sous tous 
ces modes. 

Ce qui frappe surtout, c'est l'amaigrissement extréme de la face, squelettique, vrai- 
ment impressionnante. Les yeux sont encavés, les joues creuses, toute adiposité a 
disparu ; les muscles se dessinent sous la peau amincie, parcheminée, et cependant pro- 
fondément ridée, trop grande pour recouvrir le squelette de ses muscles. 

Ceux-ci se dessinent nettement sous la peau ; quand la malade parle, rit, mange, les 
muscles font saillie, leur contraction est nettement visible. Le thorax est trés amaigri, 
les masses musculaires sont trés diminuées de volume, les clavicules font une saillie 
exagerée, la peau est collée sur les cétes sans pannicule adipeux. Les seins sont petits. 
Les membres supericeurs sont trés amaigris, les saillies musculaires eflacées, la peau trop 
grande pour la masse musculaire. Ce qui domine dans l’examen de toute Ja région supé- 
rieure du corps, c’est absence compléte de tout le pannicule adipeux; le pli de la peau, 
facile 4 produire, est extrémement peu épais et montra l'absence compléte de graisse. 
Par contre, les fesses, les membres inférieurs sont normalement développés, les masses 


musculaires recouvertes d'un pannicule adipeux normal. 
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La malade est soumise 4 une cure de repos et de suralimentation. Les troubles ner- 
veux disparaissent rapidement, et la malade se console et prend espoir dans sa gui 
rison, car le poids du corps aygmente progressivement et en 4 mois le poids passe de 
55 ker. a 65 ker. 

Malgré cette augmentation de poids, l'aspect du visage, du thorax et des membres 
supérieurs ne subit aucune modification. La tace reste squelettique, pas trace de panni- 

} 


cule adipeux, la peau ne se double pas de graisse ; les membres supérieurs et le thorax 
restent dans le méme état. Par contre, les membres intérieurs, surtout les cuisses et les 
mollets, se développent considérablement ; les fesses se recouvrent de graisse et prennent 
un volume énorme. I] semble que tout l’effet de la suralimentation se soit exclusivement 
porté sur les fesses et les membres intérieurs et que les 10 kgr.de poids gagné l'aient été 
uniquement aux dépens de cette région 

Devant l’inanité des résultats de lalimentation pour rendre 4 la figure un aspect 
normal, la malades , qui était revenue gaie, enjouée et confiante, se désespére. Lestroubles 
nerveux réapparaissent et la malade quitte la clinique,le 5 juillet 1919,dans le méme 


état psychique que lors de son entrée. 


I] s’agit évidemment d’un cas de lipodystrophie progressif. 

Le cété intéressant de notre observation est le résultat de la surali- 
mentation. Loin de se faire sentir également sur toute la surface du corps, 
elle a porté son action uniquement sur la moitié inférieure du corps. Pen- 
dant que la graisse s’accumulait sur les fesses et les membres inférieurs, 
aucune trace de pannicule adipeux ne se montrait a la face, sur les bras 
et le thorax : seuls les fesses et les membres inférieurs shy pert rophiaient 
de facon excessive et profitaient seuls des 10 kgr. gagnés par la malade.Ce 
résultat paradoxal nous avait fortement intrigué ; mais ignorant les faits 
recueillis depuis par Boissonnas, nous n’avions su 'es rapporter a leur 


véritable cause et porter un diagnostic précis. 


NII. Sur un nouveau cas de Syndrome de Basedow avec Tro- 
phoedéme chronique, par C.-J. Parnon (de Jassy) et M. Go.ps- 
TEIN (de Budapest 


Dans un travail récent (Revue Neurol. n° 10, 1920), ’un de nous relata 
avec Mme Alice Stocker l’observation d’une jeune basedowienne, atteinte 
en méme temps d’un tropheedéme bilatéral des membres inférieurs. 

En passant en revue les cas publiés par d’autres auteurs, nous avons 
vu qu'il est d’au moins 25. chiffre assez important. 

Nous avons insisté alors sur les différents problémes soulevés par de 
pareils cas, surtout en ce qui concerne la pathogénie du trophaedéme, et 
nous renvoyons a ce travail ceux qu? s’intéressent a cette question. 

Mais nous donnerons ici l’observation d’un nouveau cas que nous avons 
eu l’occasion d’observer depuis lors en insistant sur les particularités qu’il 
présente. 

Mme L... S..., 46 ans. Rien d’important dans les renseignements qu'elle peut nous 
donner sur son hérédité. Elle fut menstruée 414 ans et depuis lors, réguliérement jusqu'au 
début de ses troubles actuels. A eu 3 enfants qui se portent bien. La malade, dont la taille 
est plutot petite, 1 m. 50, pesait 72 kgr. avant sa maladie. 

Pendant l’occupation allemande M L... S... remarque qu'elle maigrit et que ses 
forces diminuent. Cet état progressa lentement, et ce ne fut qu'une année plus tard qu elle 
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ressentit des palpitations, en méme temps qu'on remarqua une exophtalmie manifeste 
et qu'elle fut incommodeée par des bouffées de chaleur et de transpirations abondantes. 
La thyroide n’augmenta pourtant pas de volume, maisla malade observa qu'elle devint 
facilement enrouce 

La menstruation cessa complétement pendant deux ans (1918-1919), puis elle revint 
aucommencement de 1920 et continua assez réguli¢rement, au dire dela malade 
jusqu’a présent ou elle remarque de nouveaux retards. 

En janvier 1919, lamalade fit un voyage trés fatigant, pendant 4 peu prés 48 heures. 
Elle eut tellement troid que ses jambes s’engourdirent au point de n’étre plus percues. 
La malade avait l'impression qu'elles sont en bois 

Au mois de mars, elle remarqua que les chevillessont tuméfiées ; puis pendant le prin- 
temps de 1920, cette tumétaction progressa en montant jusqu’aux cuisses. Cette tumé- 
faction persista depuis lors. Elle est moins accentuée lersque la malade garde le lii et 
se prononce lorsqu’elle reste debout. Une sensation de prurit accompagne la région 
tuméfiée. 

Ii s'agit d'une malade de petite taille, débile, avec une exophtalmie prononcée; 
‘ouverture palpébrale est également trés prononcée. La malade est dans un tremblement 
continuel. La thyroide ne semble pas augmentée a la palpation. Circonférence du cou 
34 cm. Pulsations évidente. des carotides. 92 pulsations parmnute avec extrasystoles 
toutes les 10 a 12 pulsations) et irrégularités dans la fréquence de leur succession. 
Douleurs précordiales et opression respiratoire pendant la marche 

Pas de troubles de la sensibilité, ni dela motilité, saufles mouvements de!’ articulation 
tibio-Larsienne, qui sont limités par la tuméfaction des tissus et la dureté des tégu- 
ments de cette région. 

Les membres inférieurs sont trés augmentés de volume (circonférence dela jambe 
droite, 46.5 ; gauche, 47 cm., circonférence du cou-de-pied, 29 em. Circomérence des 
cuisses a leur partie moyenne, 58 cm.). Les téguments des jambes sont épais, durs (a 
cause de lintiltration intradermique ?), d'une coloration bronzée, présentant une érup- 
tion acnéiforme. 

Il est impossible de faire un pli aux téguments des jambes. 

La tuméfaction intéresse aussi le cou-de-pied et Je pied lui-méme pour diminuer vers 
le > orte ils. 

En haut la tuméfaction diminue 4 mesure qu’on approche de l’articulation coxo- 
fémorale et la coloration des téguments est normale. La dureté des téguments reste 
tres prononcér sur la face postérieure dcs cuisses, mais est moins accentuée sur leur 
region antérieure ou il est possible de faire des plis cutanés. 

La pr ssion digitale ne laisse pas de godet, saut -ur la région du dos des picds. 

L’augmentation des membres inférieurs est surtout impres-ionnant par rapport aux 
membres supérieurs, qui sont maigr¢s. La circonférence maxima des bra. n'est que de 
24 centimétres 

Les mensurations des membres ont été faites aprés un mois de repos au lit. La malad 
nous dit que leur tuméfaction était encourue surtout vers le soir avant cette 
période de repos. 

Ajoutons qui la malade présente des bouffées de chaleur et qu’ lle transpire beau- 
coup, surtout pendant la nuit. 


Il s’agit certainement d’un cas de tropheedéme chronique chez une 
basedowienne. 

Comme dans les autres cas relatés, ce trouble trophique intéresse les 
extrémités inftrieures des deux cétés. La bilatéralité semble la régle dans 
le tropheedéme des basedowiens. Un fait digne d’étre retenu dans cette 
observation est la grande dureté des téguments des jambes et de la face 
postérieure des cuisses. A ce point de vue notre cas se rapproche de celui 
publié par Howart et rappelle aussi les cas ol le syndrome de Basedowse 
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trouve associé 4 la sclérodermie. Mais, dans notre cas, on peut parler au 
plus d’une fausse sclérodermie. Ce dernier trouble cutané existait pourtant 
d’une maniére caractéristique chez la malade que l'un de nous (Goldstein 
étudia avec Marinesco. Cette malade présentait, elle aussi, des phénomeénes 
rappelant le tropheedéme ou au moins la lipomatose segmentaire dont les 
relations avec le tropheedéme semblent trés étroites. 

Notons encore, dans notre cas, la pigmentation des téguments qui 
manque d’habitude dans le tropheedéme. 

\u point de vue des sympt6émes basedowiens, il convient de retenir 
que l’exophtalmie et la dilatation de la fente palpébrale sont trés accen- 
tuées, tandis que la tachycardie est peu prononcée et le goitre semble 
complétement absent. 

Il semble que évolution des phénoménes basedowiens, chez les ma- 
lades atteints en méme temps de tropheedéme, est plutdt bénigne, au 
moins dans la plupart des cas. 

Au point de vue étiologique, il faut penser, 4 ce qu’il semble, au grand 
froid que la malade ressentit 4ses membres inférieurs pendant un voyage 
au mois de janvier et nous rappelerons, 4 ce propos, le cas de Ayala ov 
le tropheedéme apparut a la suite de l’immersion prolongée des jambes 
dans l’eau trés froide. (Dans ce cas, le trophcedéme n’était pas associé au 
syndrome de Basedow. 

Enfin, au point de vue de la topographie des régions nerveuses qui 
semblent pouvoir donner lieu au tropheedéme par leur altération seule 
ou plutét associée a celle du systéme des glandes endocrines, nous ajou- 
terons, 4 celle dont l'un de nous parla dans le travail cité au commencement 
de cette note, la région de la base du cerveau qui semble pouvoir donner 
lieu 4 l’'adipose non accompagnée d’autres troubles (tels que l’atrophie des 
glandes génitales). 

Or, nous venons de dire que les relations de l’adipose avec l’coedéme 
trophique sont trés étroites. 

Si le syndrome de Basedow lui-méme serait susceptible d’étre réalisé 
pur une lésion primitive des centres nerveux, c’est une question encore 


discutable. 


XIV. — Diagnostic d'une Compression Médullaire ; tumeur: psam- 
mome, par M. Pauttan Em. Demetre (de Bucarest 


Grace aux derniéres indications et études de MM. Babinski et Jarkows- 
ki (1), nous avons pu diagnostiquer et malheureusement contréler notre 


diagnostic, dans un cas de compression médullaire par tumeur. 


Observation. Il s’agit d'un malade A. J., Agé de 31 ans, entré dans le service de 
M. le Prot. Marinesco, le 30 janvier 1921, et qui présentait une paraplégie spasmodique 


compléte, des douleurs dans les membres inférieurs et des troubles sphinctériens 


1) Contribution 4 | étude de lanesthésie dans les compressions de la moelle dorsale, 
par J. Babinski et J. JARKOowskKI, Revue Neurologique, n° 9, 1920. 
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Rien 4 remarquer dans sés antécédents. I] nie la syphilis ; marié, il a un enfant, 
ja femme n’‘a pas eu de fausses couches. 

Début de la maladie au mois d'aodt 1920, par des douleurs dans la région rétrotro- 
chantérienne gauche, et qui s'‘irradiérent bientOt dans la hanche et la cuisse corres- 
pondante, de sorte qu’au bout de deux mois il ne pouvait plus remuer le membre infé- 
rieur gauche. Les mémes symptOmes apparurent ensuite 4 la région rétrotrochantérienne 
droite et, aprés deux mois, il était completement paraplégique. Aucun traitement, tels 
que les iodures, etc., ne le soulagea. 

A entrée a lhopital, il présentait une paraplégie complete spasmodique, avec exagé- 
ration bilatérale des réflexes tendineux, clonus, trépidation épileptoide, signe de Ba- 
binski bilatéral. 

Troubles de la sensibilité superficielle et profonde : anesthésie tactile, thermique et 


douloureuse, remontant jusqu’a la 6° racine dorsale surmontée d’une zone d’hypoes- 

















thesie forte, comprenant la 5¢* racine dorsale et au-dessus de celle-ci une autre zone 
d’hypoesthésie légére (Fig. 1). Les réflexes de défense remontaient jusqu’a l’ombilic. 
Anesthésie vibratoire (membres, bassin, colonne vertébrale) ; sens d’attitude troublé 
aux extrémiteés. 

Les autres réflexes cutanés abolis : crémastériens et abdominaux. 

Pupilles égales, réactionnent bien. 

Ponction lombaire complétement négative (au point de vue de la lymphocytose, 
globulines et réaction de Wassermann). 

La topographie des troubles de la sensibilité et surtout importance attribuée par 
les auteurs ci-dessus cités, a la zone d hypoesthésie forte, comme montrant le siége de 
la compression (entre la 6¢ et la 4¢ racine dorsale), et surtout l’'absence d'une réaction 
rachidienne, nous fit penser 4 une compression par tumeur médullaire, et on décida 
l'intervention. 

Malheureusement le repérage vertébrala été erroné et on ouvrit la colonne vertébrale 
au-dessous, bien loin de la tumeur. Le malade succomba quelques jours aprés et a la 
necropsie on trouva une tumeur sous-piale, justement au niveau de la 5° racine dorsale, 
empietant un peu, au-dessus et au-dessous.La tumeur; de la grandeur d'une petite cerise, 
tenait pas son extrémité supérieure 4 la moelle, libre et arrondie par son extremite 
inférieure, comprimait latéralement la moelle épiniére, et était située a gauche. 

L’examen microscopique montra qu'il s’agit d’un psammome, tumeur fibreuse 


incruslée de dépdts calcifiés et s’étant développée sous la pie-mére (Fig. 2). 
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Nous attirons l’attention sur la haute importance d’explorer et d’insister surtout 
sur la présence des zones hypoesthésiques, qui sont si souvent négligées dans la pratique 


journaliére. 


XV. — Syndrome Excitomoteur (chorée, tics, spasmes, stéréotypies 
et dysarthrie), séquelle vraisemblable d’Encéphalite épidémique 
a forme singultueuse et algomyoclonique survenue en 1914, jar 
M. H. RoGer (de Marseille). 


Observation. indr... Léon, Agé de 29 ans, réformé de guerre, est envoyé au centre 
neurologique de la 15° région pour expertise par le centre spécial de réforme de Nimes, 
le 23 juin 1921. 

On est frappé, en le voyant,par son instabilité motrice et ses mouvements anormaux. 
Debout ou assis, il ne cesse de déplacer ses membres inférieurs et supérieurs, cependant 
que ses yeux sont le siége d'un clignotement perpétuel et que ses narines exécutent de 
fréquents reniflements, accompagnés du bruit spécial a cet acte. 

Quand on analyse ses troubles moteurs, on peut distinguer : 

1° Des mouvements lents de croisement et de décroisement des jambcs, de tlexion 
ou d’extension des membres supérieurs, de flexion ou de rotation de la téte, qui n'ont 
aucun but défini. Ils existent quand le malade est au repos, disparaissent quand il 
exécute un acte ou tout au moins frappent peu le segment actif; souvent, au contraire, 
un acte volontaire du membre supérieur, une pression de la main, s’accompagne de 
déplacements anormaux des membres inférieurs. Ces mouvements sont indépendants 
dc la volonté : le malade continue a les exécuter quand on lui recommande de rester 
tranquille. Ils disparaissent quand on l'‘immobilise légérement. 

Cette instabilité motrice se rapproche, par certains cdotés. de certaines chorées lentes 
chorée variable des dégénérés), par d'autres, du simple déséquilibre moteur de Dupré. 

2° De loin on loin, cos mémes membres sont secoués par un mouvement plus brusque, 
soit un peu ample et arrondi (type choréique), soit bref et énergique (type myoclonique). 
Le patient raconte que, s‘il tient un objet, il lui arrive parfois de le lacher et de le casser. 

3° D'une facon presque constante, 4 intervalle d’une a deux minutes, parfois moins, 
le membre supérieur droit exrécute le méme geste stéréoly pé consistant a se frotter l'oeil droit 
ou le front avec Je dos de la main ou parfois de se passer la main dans les cheveux. Ce 
geste n'a pas le caractére brusque et impulsif du tic, il s’arréte quand on maintient au 
repos le membre supérieur. 

1° Les paupiéres offrent un clignotement, rapide et incessant, sans secousses du frontal 
ni sourcillier. Le battement palpébral coincide avec une contracture tonique de lorbi- 
culaire qui s’accentue encore 4 la moindre exploration des yeux. Le malade se présente, 
les yeux a demi fermés et la téte plutot fléchie. Quand on essaie de vaincre le spasme 
palpébral en relevantde force la paupiére inférieure, pour explorer la motilité oculaire, 
les globes oculaires exécutent des mouvements désordonnés, n'’ayant pas la rapidité 
ni le rythme du nystagmus et s’effectuant sous la paupiére supérieure ; quand on de- 
mande au sujet de regarder en bas, il a une trés grande difficulté a abaisser ses globes 
oculaires. 

5° Signalons le reniflement, se répétant a intervalles irréguliers, souvent toutes les 
minutes et s'accompagnant d'un soulévement de la partie gauche de la lévre supérieure 

6° A mentionner enfin l’acle de se gralter, toujours dans les deux mémes régions (lace 
externe des 2 jambes) oti existent des excoriations étendues. 

Si on essaie de cataloguer tous ces mouvements anormaux, on remarque qu’ils ne¢ 
peuvent étre ramenés au méme type. Les uns, de siége variable et sans but, corres- 
pondent aux mouvements myocloniques ou choréiques, les autres, réalisant toujours le 
méme acte, rentrent, certains lents et non impulsifs, dansle groupe des gestesstéreotypes, 
certains brusques et irrésistibles (clignotement, reniflement) dans le cadre des tics 

Par ailleurs, nous ne constatons aucun signe de lésion du faisceau pyramidal sauf 


nlite 


peut-étre un légerdegré de parésie brachiale droite), réflexes rotuliens, achilléens et 
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brachiaux vifs, mais égaux des 2 cétés, pas de clonus du pied, réflexe plantaire en 
flexion, Il y a une légére adiadococinésie sans prédominance unilatérale. La marche est 
normale. 

Ii n'y a ni contracture dcs membresni hypotonie. 

A signaler une parole assez scandée par instants, avec parfois mais rarement, quelques 
mouvements spasmodiques de la face et du cou au début de 1’ élocution. 

Parcil malade aurait été autrefois étiqueté liqueur » et, comme tel, considéré 
surtout comme un mental. Son psychisme n’est pas en effet normal, son émotivité est 
exagérée. Tous les troubles que nous constatons n ont pas présenté la méme intensité 
i nos divers examens. L intéressé reconnait qu ils sont trés variables, s’atténuent a 
certaines périodes, ne survenant alors qu a certains moments de la journée, s’accentuant 
en présence du public et particuliérement lors del’examen médical. Le malade, de ce fait, 
tuit plutdét Ja société (c est ce qui a fait mentionner une tendance a l’hypocondrie dans 
le rapport d’un précédent expert). Il aurait de la difticulté a fixer son attention sur la 
méme occupation. Il aurait les pleurs faciles. 

Tant ces troubles moteurs qué ces moditications de caractére l’ont obligé a quitter 
sa profession ancienne de « souftileur de verres » pour se contenter d’aider son frére 
dans son métier de photographe, faisant, surtout les courses et travaillant d'une facon 
discontinue. 

Ce cas sort toutefois du cadre habituel des tiquoses. 

D'une part, la plupart des mouvements anormaux sont ditférents des tics. 

D’autre part, nous trouvons bien chez cet homme un certain degré de déficit intellec- 
tuel, mais pas de dégénérescence mentale, comme en ont souvent les tiqueurs aussi 
accusés. Pas de terrain névropathique antérieur, ni d’hérédité nerveuse non plus. 
Cet homme était, avant la guerre, un sportsman, capitaine d’équipe de foot-ball, 
fonction qui ne demande pas seulement des muscles, mais un ensemble de qualités 
psychiques et un certain équilibre mental. 

Enfin nous devons signaler : 

a) Des troubles sensitifs qui ne se rencontrent guére dans les tics, une hypoesthésie de 
la moitié droite de la face et du membre supérieur droit, alors que la sensibilité des mem- 
bres inférieurs est égale (ce qui parait éliminer l’hypothése d’une hémi-anesthésie 
pithiatique). Quelques douleurs par poussées dans les membres, plutot dans le cété droit, 
des sensations paresthésiques de l'hémiface droite et surtout de |'ceil droit (sensation 
de gravier conjonctival). Ce serait cette paresthésie qui commanderait le mouvement 
stéréotypé de frottement de la main droite. 

b) Quelques troubles vaso-moteurs : sudation de la face plus marquée a droite. 

c) Troubles oculaires. — I nous a semblé (mais nous ne pouvons l'affirmer en raison 
de l'instabilité oculo-palpébrale) qu'il existerait une légére enophialmie avec myosis de 
l’ceil droit. Mais ce qui est plus net, c’est de la diplopie quand le malade regarde en haut 
et de pres (1 

L’ensemble de ces troubles d'excitation motrice, prédominant dans le domaine des 
mouvements automatiques (mouvements de clignotement, bégaiement, reniflement), 
sans signes pyramidaux, et associés 4 des troubles sensitifs prédominant 4 droite, nous 
fait penser a une localisation a la fois aux corps striés et ala couche optique. Car lhypo- 
thése d'une psychonévrose pure nous parait difficile 4 défendre dans ce cas. 

Pareils faits ne dépendent pas habituellement de la syphilis nerveuse : pas d’antécé- 
dents, pas de leucoplasie, pas d’Argyll. 

L'artério-sclérose n'est pas en cause ni une intoxication d'origine rénale (pas d’albu- 
mine urinaire). 

L’intéressé les rapporte 4 une commotion qui serait survenue fin novembre 1914. 
Mais s'il allégue avoir été, a cette époque, déplacé par un obus, il n’aurait eu aucune perte 
de connaissance ni obnubilation passagére et les troubles ne seraient survenus que 


quelques jours aprés. 


(1) A signaler l’existence de placards psoriasiques aux coudes, au creux épigastrique. 
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D’autre part il est exceptionnel qu'une commotion auss? légere laisse apres elle des 
séquelles si persistantes. 

L*histoire du début des accidents, tels que le malade nous en fait lui-méme le récit 
nous aiguille vers une autre hypothese. 

Les premiers sypmptoOmeés ont apparu, au début de décembre 1914, d'une facon assez 
brusque sous forme de hoquet invincible accompagné de secousses brusques des membres 
supérieurs d’abord, des membres intérieurs ensuite, Ce hoquet aurait persisté presque 
avec la méme_ intensité pendant prés des trois mois, ot: le malade, évacué des armées, a 
été soigné 4 Saint-Brieux. En méme temps, le malade souffrait de douleurs vives siégeant 
aussi bien dans l'intervalle des articulations que dans les jointures et ne s’accompagnant 
pas de gonflement articulaire, Il dormait trés mal la nuit, toujours agité, convulsé par 
ses secousses du diaphragme et des membres, avait du cauchemar, du délire. I] ne parait 
pas avoir eu de période fébrile, tout au moins de fiévre de longue durée. Il serait d’ailleurs 


resté alité peu de temps. 





Les médecins qui l’'ont vu auraient été trés intrigués par son lla été évacui 
avec le diagnostic de « hoquet convulsif », et réformé en 1915 avec celui de « chorée 
Entre temps on avait porté celui de « rhumatisme » en raison des douleurs vives 

Aprés sa réforme, les mémes symptOmes ont persisté, quoique allant en s’atténuant 
progressivement, encore trois mois. Le hoquet aurait duré, en tout, prés de cing mois 
depuis lors ilréapparaitrait parfois; mais de plus en plus rarement pendant unaprés-midi 
a l’oceasion de fatigues. 

Les secousses brusques et incessantes des membres; qui ont duré elles aussi un se- 
mestre, ont été progressivement remplacées par des mouvements moins vifs, qui, dans 
leur forme actuelle, existeraient depuis 5 4 6 ans. Les algies vives ont disparu, sauf 
parfois quelques douleurs lombaires et quelques lancées dans les membres 

En ce qui concerne la dysarthrie, elle était si accentuée que pendant la période aigué 
le malade pouvait diflicilement se faire comprendre. Toute émission de sons s'’accom- 
pagnait de contorsion spasmodique des muscles de la face et du cou (1 

Il y aurait eu également de la dysphagie 

Le début aigu, avec son hoquet si prolongé, ses secousses des membres, ses douleurs, 
sa dysarthrie spéciale, son insomnie, nous fait porter le diagnosctic rétrospectil d'enceé- 
phalite épidémique a forme singultueuse et algomyoclonique. Ils'agirait d'un de ces cas 
sporadiques ayant précédé de longtemps l'épidémie récente, et ayant débuté selon la 
régle, pendant la période hivernale (2 


Nous savons fort bien, par étude des faits qui datent deja de 1917 et I918, que 


les mouvements anormaux encéphalitiques sont souvent de longue durée et, dans ces 


cas, en raison de la régression estivale et de la réviviscence habituellement vernal 


on a parlé de formes prolongées d'encé phalite 

Dans notre cas, en raison de la fixité des troubles depuis plusieurs annees (3), on peut, 
sans doute, parler de séquelle 

Si l'on admet lorigine encéphalitique qui nous parait la plus vraisemblable, ce fail 
datant de 7 ans, montrerait la facheuse chronicilé des séquelles excilomotrices de \'ence- 
phalite épidémique, tout comme la derniére Réunion neurologique annuelle nous a 
convaincu de la marche toujours progressive de certaines formes hypertoniques (Par- 
kinson post-encéphalitique). Il apporte une contribution au probléme de l’origine ence- 


phalitique possible de certains paramyoclonus multiples, hypotheése que nous avions émist 


1) Nous avons observé une dysarthrie analogue dans d'autres cas d’encéphalite ave 


association des spasmes de la face au moment de l’émission des sons, H. RoGer, Enet 
phalite épidémique a forme de spasmes hypertoniques douloureux, Sud, méd, 15 aout 
1920 Encéphalomyélite épidémique ou névrose. Marseille méd., 15 juin 1921 
Babinski vient de donner une description minutieuse de ces dysarthries par lesion « 
corps strié, auXquelles mes cas ressemblent beaucoup, Soc. neurol., 5 mai 1921 

2 Rocer,. Réveil hivernal de Pépidémie encéphalitique et reviviscence saisonnict 
des encéphalites a forme prolongée., Sec. méd, hép., 24 décembre 1920 E pid 


logie et contagiosité de Pencéphalite épidémique, La Médecine, déc, 1920 
}) Dans le certificat d’expertise fait ily a lanl 2 
trouvons notées les mémes particularilés cliniques que nous notons aujourd’ hu 


i loeecasion de sa retorme 
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l'an dernier, dans une revue générale sur l'encéphalite algomyoclonique (Journal des 
praticiens, 3 et 15 mai 1921 

4 signaler en terminant : 1° les troubles sympathiques qui paraissent exister au niveau 
de V'hémiface droite : sudation exagérée et peut-étre syndrome de Claude-Bernard- 
Horner (1), difficile 4 affirmer, étant donné les mouvements incessants des paupiéres et 
des yeux du malade. En outre, le malade prétend avoir, en dehors des périodes ot il 
irrite sa conjonctive par des frictions successives, une hypersécrétion lacrymale droite. 

2° De la diplopie, qui existe dans l’épreuve de la convergence en haut et que Barré 
aurait retrouvée dans la plupart des cas de Parkinson encéphalitique. 

Au point de vue éliologique, il est vraisemblable, dans ce cas, que les fatigues de la 
campagne et peut-étrela commotion légére par éclatement d’obus (sans perte de connais- 
sance). quia précédé de quelques jours te début de ta maladie, ont joue le role de causes 
prédisposantes. 


M. Henry Meice. —Le malade de M. H. Roger, toutes réserves faites 
surl’amplification psycho-névropathique de ses synptomes, peut en effet 
étre rapproché de ces cas ou un trouble de la parole s’associe a des 
désordres moteurs, sans qu'il s’agisse d'une affection nosographique- 
ment classée. Ce sont des faits de ce genre que j’avais fait connaitre en 
1914, notamment en présentant a la Société de Neurologie une fillette 
dont j’ai rappelé briévement l’histoire 4 la séance du 5 mai dernier, a 
propos d’un malade de Babinski. 

Le caractére dominant du trouble de la parole que présentait cetle 
enfant était sa ressemblance avec le phénoméne du sanyglol; d’ot l’épi- 
théte de singullueuse que j’avais appliquée a cette forme de dysphasie. 
Le méme qualiticatif convient-il 4 la parole du malade de M. H. Roget 
qui est « scandée » ? Il ne saurait en tout cas s’appliquer au hoguel, qui 
est bien différent du sangqlol. 

Par ailleurs, la coexistence de secousses convulsives apparentées aux 
tics, de gestes stéréotypés, de mouvements choréiformes et myocloniques, 
constituent un ensemble clinique qui méritait d’étre rapproché des cas 
préecédemment décrits. 

Si l'on peut supposer, non sans vraisemblance, que l’encéphalite épidé- 
mique est capable de réaliser de tels syndromes, ils peuvent aussi se 
manifester sous d’autres influences. En tout cas, leur origine organique 
semble de plus en plus certaine, et je rappellerai encore que, dés 1914, 
j'avais incriminé une atteinte possible de la région des noyaux gris et 
de la protubérance. 


1) Nous avons observé un syndrome de Claude-Bernard-Horner droit chez un ence- 
phalitique, avec hémispasme du peaucier, du sternos léidomastoidien et des muscles 
de la face coincidant avee des mouvements d’élévation de lépaule droite, Sud. méd., 
15 aodt 1920 

Ces cas sont a rapprocher des phénomenes sy mpathiques observes pal ( laude 
dilatation pupillaire unilatérale, réflexe pilomoteur exagere, raie blanche persistante 
par Claude et Dupuy Dutemps (hypersecretion lacrymale unilatlérale Soc, neurol 
~ juin 1921, 
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\ 11 h. 1;2 la Société se réunit en comilé secret. 


Congrés de Luxembourg-Metz 


1-6 aott 1921 


La Société de Neurologie de Paris, invitée a désigner des délégués pour 
le XXVe Congrés des médecins aliénistes et neurologistes de France et 
des pays de langue francaise qui se tiendra 4 Luxembourg et 4 Metz du 
ler au 6 aout prochain, délégue MM. H. CLAUDE, président, J.-A. SIcarp, 
vice-président, HALLION, pE MASSARY, anciens présidents, ANDRE THOMAS 
et CROUZON (de Paris). 


A Vocecasion du centenaire de lhépital de Bloomindale et du Congrés 
spécial de American neurological Association, le P® Pierre Janet a pré- 
senté les voeux de la Société de Neurologie de Paris aux neurologistes 
ameéricains. 

Le Dt Sydney Schwab, de Saint-Louis, président, a proposé d’adresser 
les remerciements de |’ Association américaine a la Société de Neurologie 
de Paris, en méme temps que ses sentiments de plus cordiale sympathie. 
Tous les membres se sont levés et ont voté par acclamation. Quelques 
assistants ont proposé d’ajouter que les membres de la societe de Neuro- 
logie de Paris seraient toujours les bienvenus s’ils venaient rendre plus sou- 


vent visite 4 leurs collégues et amis américains. 














CONGRES DES ALIENISTES ET NEUROLOGISTES 


de France et des pays de langue francaise 


XXV° Session. — LUX EMBOURG-METZ, — 1®-6 aotil 1921. 


Le XXV® Congrés des Médecins Aliénistes et Neurologistes de France 
et des pays de langue francaise s’est tenu cette année du 1¢ au 6 aodt a 
Luxembourg et 4 Metz sous le haut patronage de LL. AA. RR. ta GRANDE- 
DUCHESSE DE LUXEMBOURG ET LE PRINCE FELIX DE LUXEMBOURG, 
avec un Comilé d’honneur constitué par les principales notabilités poli- 
tiques et médicales du Grand-Duché. 

Présidents du Congres : M. le D® Burret (d’Ettelbruck) et M . le D™' HeEN- 
rY MEIGE (de Paris). 

Vice-Président : M. le P? JEAN LEPINE (de Lyon). 

Secrélaires géneraux: M. le D™ Forman (de Luxembourg) et M. le 
Dr LALANNE (de Nancy 


La séance inaugurale a eu lieu 4 Luxembourg le lundi 1? aodt dans la 
salle des Fétes du Palais Municipal devant une trés nombreuse assistance. 
Des discours ont été prononcés par M. Reuter, ministre d’Etat du Grand- 
Duché, par les délégués des Ministéres francais de l’Hygiéne, de la Marine, 
par le D? GLorieux, délégué de la Belgique, le P® Bine (de Bale), délégué 
Suisse, le pr HASKOVEC (Tchéco-Slovaquie . Les Présidents du Congres, 
le Dt Burret (d’Ettelbruck) et le D' Henry Merce (de Paris) ont pris 
ensuite la parole. 

Ont été nommeés Présidenls d’Honneur : MM. les Docteurs FLescnu, 
président du Collége médical de Luxembourg ; Weber, président de la 
Société des sciences médicales du. Luxembourg ; Praum, Directeur du 
Laboratoire bactériologique de Luxembourg ; DE CRAENE, Président de la 
Sor été Belge de Neurologie; Dr CHATEAL, Président de la société de méde- 
cine mentale de Belgique; P? Bine, Président de la Société Suisse de 
Neurologie ; P" Haskowec, de Prague; et les Docteurs Br1anp, CULLERRE, 
Deny, KLippEL, VALLON. 

Secrélaires des séances : MM. les Docteurs ALLAMAGNY, médecin direc- 
teur adjoint de la maison de Santé de Passy ; Brousseau, chef de clinique 
adjoint des maladies mentales de la Faculté de Médecine de Paris, médecin 
adjoint des asiles publics d’aliénés ; Louris Parant, Interne des Asiles de 
la Seine ; WELTER, médecin de la maison de Santé d’Ettelbruck. 

Trois questions ont fait objet de Rapports : 


REVUE NEUROLOGIQUE, — T. XXXVI. 55 
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Psychiatrie. — La Conscience de l’élal morbide chez les psychopathes, 
par M. LoGre (de Paris). 

Neurologie.— L’épilepsie lraumalique, par M. P. B&uacue (de Paris), 

Médecine légale. — La simulalion des maladies meniales, par M. Poro 
(d’ Alger). 

Une séance de projeclions et cinémalographies cliniques el des présen- 
lalions de malades ont eu lieu a I'Institut bactériologique dirigé par le 
Dr Praum. 

En outre, plusieurs séances ont été consacrées & des Communicalions 


diverses. 


Plusieurs réceptions ont été offertes aux Congressistes : Le lundi 
let aout, par les autorités luxembourgeoises au Palais municipal ; le mardi 
2 aout, par le Ministre de France ; le mercredi 5 aoat, par les Présidentset 
les membres du Congrés : le vendredi 5 aodt, 4 Mondorf-les-Bains. 

Des visites ont eu lieu : au musée Pescatore, a l'Institut Metz, aux 
Etablissements Mercier, aux curiosités de la ville. 

Le mercredi 3 aodt, visite de la maison de santé d’Ettelbruck, suivic 
d’un déjeuner offert par le Gouvernement du Grand-Ducheé. 

Le méme jour, réception au chateau grand-ducal de Colmar-Berg pai 
la famille souveraine de Luxembourg. 

Une excursion en automobiles mises 4 la disposition des Congressistes 
par leurs propriétaires luxembourgeois a fait connaitre les sites les plus 
intéressants du Grand-Duché : le Grunewald, Vianden, Dasbourg, Cler- 
vaux, Wilz, Eich-le-Trou, etc. Déjeuner a Clervaux, offert par la Munici- 
palité de Luxembourg. 

Le vendredi 5 aodt,excursion 4 Mondorf-les-Bains suivie d’un diner, 
d’une représentation thédtrale et d'une féte nocturne. 

Des trains spéciaux ont été réservés aux Congressistes pout les excur- 


sions. Plusieurs concerts ont eu lieu a leur intention. 


Le samedi 6 aodt, le Congrés s’est transporté & Metz ot il a été recu 
pal les autorilés messines, et of! a eu lieu une séance de Communications. 
\prés la cl6ture du Congrés, des excursions facultatives avaient éleé 


organisées aux ¢ hamps de bataille de \ erdun et en Rheénanie. 


Le succés de cette session a été parti uliérement favorisé pal la parli- 
cipation éclairée de M. Mollard, ministre de France & Luxembourg, pat 
le bienveillant appui de M. Reuter, ministre d’Etat, de M. Diderich, 
bourgmestre de la ville, par M.le maire de Metz et par l’actif dévouement 
du Dt Forman, secrétaire général luxembourgeois, du D® Lalanne, secre- 
taire général francais, eb du Dt René Charpentier, secrétaire permanent 
du Congres. 

\ux congressistes francais dont le nombre a dépassé celui des sessions 
antérieures s’étaient joints de nombreux aliénistes et neurologistes de 


Belgique et de Suisse. 














ons 


1uxX 


ns 


de 








CONGRES DE LUXEMBOURG-METZ 859 


Le Congrés des Aliénistes et Neurologistes de France et des pays de 
langue francaise a été accueilli par les souverains, le gouvernement, la 
municipalité et toute la population du Grand-Duché avec une exception- 
nelle sympathie. Il a été l'occasion d’une chaleureuse manifestation en 
faveur de la science francaise, ot se sont affirmées les affinités intellec- 
tuelles des deux pays. 


La prochaine session (XXVI*) du Congrés des Médecins Aliénistes et 
Neurologistes de France et des pays de langue francaise se tiendra a 
Quimper, au mois d’aodt 1922. 

Président : Professeur Jean LEpIne, Doyen de la Faculté de Médecine 
de Lyon ; Viee-Président : Docteur Henri Coin, médecin en chef de 
’Asile Villejuif ; Secrélaire général : Docteur LaGrirre, directeur-Mé- 
decin en chef de l’Asile de Quimper. 

Les questions suivantes ont été choisies par l’Assemblée générale du 
Congrés pour figurer 4 lordre du jour de la session de Quimper. 

Psychiatrie : Les lroubles menlaux dans lencéphalile épidémique. Rap- 
porteurs : MM. True.ve (de Paris) et Petrr (de Bourges). 

Neurologie : Les lésions du sysleme nerveux central dans lagilalion 
molrice el la rigidilé musculaire. Rapporteur : M. ANGLADE (de Bordeaux). 

\ssistance des aliénés : L’assislance des psychopathes. De la sauvegarde 
des droils de (individu el de la sociélé dans le lrailement des maladies men- 
lales. Rapporteur : M. Paul CourBon (de Strasbourg). 


RESUME DU DISCOURS D’OUVERTURE 


Les origines psychonévropathiques de l’oracle de Delphes 
et l’hystérie de la Pythie, par M. Henry Merce. 


L’oracle de Delphes eut pour origine une épidémie de prophétomanie 
survenue chez les bergers du Parnasse. Dans l’antiquité hellénique, le culte 
des Nymphes engendra des délires de possesion (nympholepsie , tout a 
fait comparables & ceux dont furent atteints au moyen age les possédés 
du diable. 

Le don de prophétie fut considéré ensuite comme une manifestation 
d’une autre divinité, Dionysos, dispensateur d'un trouble mental a mani- 
festations tumultueuses, l’enthousiasme. Les Ménades, possédées de Dio- 
nysos, se livraient 4 des danses extravagantes rappelant les agitations des 
choréomanes (Tarentisme, danses de Saint-Guy, etc.). 

\ ce propos, on doit se demander pourquoi ces dévergondages moteurs 
se présentent avec un caractére rythmique. C’est_que les actes rythmiques 
sont un des modes d’expression de l’automatisme. 


Une maladie, dont les méfaits sont d’actualité, lencéphalite épidé- 


mique, compte, parmi ses multiples manifestations, des mouvements 
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involontaires dont le caractére essentiel est de se reproduire avec une 
cadence réguliére. 

« On peut admettre, avec M. Sicard, que cette particularité est l’indice 
d’une lésion frappant certains centres mésencéphaliques qui président a 
la rythmicité. Ici, il s’agit d’une cause irritative stimulant directement les 
centres en question. 

« Le résultat sera sensiblement le méme, si ces centres sont privés de 
leurs connexions avec l’écorce cérébrale, frénatrice et régulatrice, ou si 
Vaction de cette derniére est temporairement inhibée. 

« Chez les choréomanes, sous |’influence d'une idée mystique préva- 
lente, le contréle cortical venant a faire défaut, les gestes ne sont plus 
commandés que par les centres secondaires de l’automatisme et tendent 
a se répéter rythmiquement. 

Ces danseurs-la se comportent comme des décérébrés. 

En tout cas, il est incontestable que les gestes cadencés sont le témoi- 
gnage d’un déficit cérébral, soit permanent comme chez certains idiots, 
soit passager comme chez les fanatiques de la danse. 

Les Grees attribuaient aussi 4 Dionysos le pouvoir d’inspirer les paroles 
prophétiques par l’intermédiaire d’un autre trouble psychique, la Mania. 

C'est pal l’intermédiaire de la Mania, dit Platon, que le Dieu a donné 
le pouvoir divinatoire a la démence humaine, car nul, s’il posséde ses esprits, 
ne s‘illumine de linspiration du dieu, prophétique et véridique, mais 
seulement si le sommeil a enchainé la force de sa raison, ou bien s’il est 
égaré par la maladie, ou par un certain enthousiasme. 

En empruntant au grec le mot de manie, les aliénistes en ont restreint 
le sens. Car dans la Mania de Platon ne figure pas seulement l’agitation 
maniaque, mais les idées de possession, la prophétomanie, les délires infec- 
tieux et jusqu’a l’onirisme. 

Dans la suite des temps, le culte de Dionysos fut remplacé par celui 
d’ \pollon, lequel était a la fois devin et médecin. Les prétres d’ \pollon 
codifiérent la divination enthousiaste et réglementérent les propheéties 
dont ils prirent la direction. Ils choisirent des sujets particuliérement 
aptes aux agitations convulsives et aux délires ominaux : ce furent les 
Pythies, jeunes filles débiles et hystériques, dont la névrose habilement 
eultivée répondait bien a leurs desseins. 

Les auteurs anciens ont laissé des descriptions trés significatives des 
cérémonies qui accompagnent la reddition des oracles. On retrouva toutes 
les particularités des grandes crises d’hystérie chez les Pythies de Delphes. 

« Comme une automate, la Pythie se dirige vers le trépied fatidique, 
=’y assoit, les jambes écartées ; un frisson la saisit ; un souffle la pénetre 
par ses plus secrétes parties (aura). Elle pousse un long cri, le eri initial, 
suivi de soupirs, de sanglots, de murmures. Puis, oppressée, haletante, 
la Pythie pousse encore, de temps 4 autre, de longs hurlements. Son visage, 
tantdt se colore, et tantdt blémit ; il passe de la rougeur du feu 4 la livi- 
dité de la peur... Elle roule des yeux furibonds, qui se convulsent vers 
le ciel ; une écume sort de sa bouche... » Cette description est de Lucain. 








nt 








CONGRES DE LUXEMBOURG-METZ 861 


« Bient6t apparait la phase convulsive (la période des grands mouve- 
ments) : sa téte, ses membres, son corps entier, sont en proie a une 
agitation désordonnée, « pareille, dit Plutarque, a celle des flots soulevés 
par la tempéte. » 

Cependant, peu a peu, les convulsions s’apaisent, et c’est alors que la 
Pythie commence a proférer des sons articulés. 

D’une voix brisée, rauque, elle laisse échapper, comme A regret, des 
mots sans suite, des lambeaux de phrases, interrompus par de brusques 
arréts ou de longues hésitations. 

Elle dépeignait ainsi, croyait-on, les visions envoyées par le dieu et 
exhalait les paroles que celui-ci lui soufflait, — hallucinations visuelles et 
auditives, penserons-nous, qui se reflétaient aussi sur son visage, « tant6t 
épouvanté et tant6t menacant 

Mais qui sait, si dans le secret’ du sanctuaire, les prétres n’avaient pas 
suggéré 4 l'avance les propos fatidiques que leur docile médium annonait 
ensuite publiquement ? 

Finalement, un long soupir annoncait que la Pythie avait terminé 
son role. La crise était finie. L’oracle était rendu. 

Il est intéressant de rechercher pourquoi l’on retrouve les mémes dé- 
sordres moteurs chez les Ménades de Dionysos, les Pythonisses d’ Apollon, 
les prétresses des Bacchanales romaines, les démonopathes du moyen age, 
les convulsionnaires de Saint-Médard, voire méme les féticheurs négres, et 
enfin chez les grandes hystériques contemporaines. 

Il ne viendra a lidée de personne que ce rite névropathique immuable, 
franchissant tous les obstacles de lhistoire et de la géographie, ait pu se 
propager a travers les Ages et 4 travers le monde, par les seuls effets de la 
suggestion, de la simulation, ou de limitation. 

Une loi de physiopathologie, inhérente 4 la nature humaine, peut seule 
expliquer Pidentité de ces réactions physiques, éternelles et universelles, 
Mais quelle est cette loi ? La méme, sans doute, que celle qui préside au 
déclanchement et 4 la propagation de tousles réflexes convulsifs, 4 com- 
mencer par le rire, cette petite attaque de nerfs qui, en grandissant, donne 
jusqu’é image de la folie, le fou rire. 

\ussi bien, le rire pathologique peut nous éclairer. 

\ la suite d’une lésion des noyaux gris centraux ou d'une interruption 
de leurs connexions corticales, on voit souvent éclater des crises de rire 
ou de sanglots spasmodiques, dans lesquelles, en dépit d’un apparent 
désordre, il est possible de répérer les élapes successives, toujours les 
memes, du processus convulsif. 

Stimulés lun aprés l'autre, lesnoyaux, éLagés dans le névraxe, mettent 
en branle, du haut en bas, tous les muscles de l'économie : La facese con- 
tracte, les épaules se soulévent et s’abaissent, le trone se fléchit et se 
redresse, la respiration devient saccadée, les bras, les jambes se replient, 
puisse détendent ; la tonicité des sphincters eux-mémes est souvent 
vaincue. La succession de ces phénoménes est en corrélation évidente avec 


une disposition anatomique, la méme chez tous les sujets. 
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« Le méme mécanisme physiologique entre en jeu dans les crises névro- 
pathiques. Au lieu d’une lésion accidentelle, supprimant les interventions 
corticales frénatrices, comme c’est le cas chez les pseudo-bulbaires, une 
éclipse passagére du controle inhibiteur peut se produire sous l’influence 
d’une idée dominatrice, privant tous les centres réflexes de leur modé- 
rateur habituel. Dés lors, quand une incitation, d’ot qu'elle vienne, lueur, 
souffle ou bruit, ébranle les premiers noyaux du névraxe, cette incita- 
tion se propage du haut en bas. La crise se déclanche et se prolonge chai- 
non par chainon. 

« D’abord, ceux de la région bulbo-protubérantielle, les moteurs ocu- 
laires qui convulsent affreusement les yeux, le masticateur qui fait grincer 
les dents, le facial qui dessine le masque grimacant des possédés, |’ hypo- 
glosse qui projette au dehors la langue démoniaque. A céteé, et au-dessous, 
les noyaux du glosopharyngien, du spinal, des laryngés, du phrénique, 
font exploser 4 leur tour les cris rauques et les halétements. Puis, plus bas, 
a tous ses étages, l’axe gris transmet des ordres convulsifs, qui s’expri- 
ment par le cou hystérique, l’are de cercle, le ballonnement du ventre, les 
torsions et les brusques détentes des mains, des bras, des jambes,et des 
pieds. Le sympathique lui-méme ne reste pas indifférent et déchaine des 
poussées vaso-motrices, les larmes, la sueur, la salivation et l’écume aux 
lévres. 

\insi les manifestations motrices de l’'attaque d’hystérie, subordonnées 
a un déficit mental préalable, suivent une marche dirigée par un dispositifl 
anatomique qui est le méme, et a les mémes attributions physiologiques, 
chez tous les individus. Par la s’explique la similitude de ces accidents 


névropathiques 4 travers tous les Ages et dans tous les pays. 


RESUME DU RAPPORT SUR L’EPILEPSIE TRAUMATIQUE 
par M. P. Benacue (de Paris). 


Ce rapport se divise en 4 parties : 

1° Causes de l’Epilepsie traumatique, sa fréquence et sa nature : 

2° Etude du temps de latence ; 

3° Symptomes propres a i’Epilepsie traumatique ; 

4° Traitement et pathogénie. 

I. — L’épilepsie peut relever de plaies pénélranles du crane (projec- 
tiles, esquilles, fracture de la base du crane), ou de draumalismes non pe- 
nélranis (commotions, plaies cutanées du cuir chevelu, embarrure de la 
table externe du crane). Les traumatismes pénétrants entrainent des 
cicatrices encéphaliques ou méningées, localisées, grossiéres et visibles 
macroscopiquement ; au contraire, les traumatismes nonperforants, quels 
qu’ils soient, agissent tous de méme et provoquent des cicatrices ence- 
phaliques disséminées, fines, visibles microscopiquement. 

Aprés un traumatisme du crane, pénétrant ou non, l'éclosion de [épt- 


lepsie esl favorisée par plusieurs causes : 
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a) Le terrain physio-pathologique du blessé a grande importance. 
L’alcoolisme et la syphilis favorisent |’éclosion de |’Epilepsie, tandis que 
l’age, l’intensité des troubles subjectifs et la durée de la perte de connais- 
sance aprés l’accident, n’ont pas d’importance 4 cet égard. Le mal comi- 
tial fruste antérieur au traumatisme est toujours trés aggravé par lui. 

b) Certaines régions encéphaliques sont, aprés leur blessure, plus épilep- 
togénes que d'autres. C’est ainsi que l’atteinte des lobes pariétaux, fron- 
taux, occipitaux el temporaux sont responsables de la 1/2, du 1/4, du 
1/8 et du 1/16 des cas d’épilepsie constatés. Les plaies du cervelet ne 
semblent pas épilectogénes ; celles des lobes temporaux-coccipitaux et 
orbitaires le sont certainement. 

c) Les risques d’épilepsie sont en raison directe de l’étendue des dégats 
cérébraux et de la cicatrice qui les suit. Les projectiles gros, lents, sep- 
tiques, pénétrant profondément, sont 4 ce point de vue plus dangereux 
que les autres. Les projectiles intra-cérébraux entrainent |’épilepsie d’au- 
tant plus souvent qu’ils sont plus profondément situés et surtout qu’on 
a essayé de les extraire chirurgicalement, ce qui crée des dégats encépha- 
liques plus considérables encore. 

loutes ces remarques ne concernent que l’épilepsie durable, d’allure 
comparable 4 lépilepsie maladie et due a une lésion cicatricielle chronique. 
Elle différe de l’épilepsie aigué souvent plus précoce ou plus tardive et 
décelant une lésion intracranienne en évolution. 

Un peu plus de douze pour cenl des blessés du crane sont alleinls d’épilepsie 
durable ; celle-ci ne revét la forme jaksonienne que dans 1 /3 des cas, alors 
que 2/3 des crises sonl qénéralisées. 

II. Le temps de latence qui s’écoule entre le traumatisme et la pre- 
miére manifestation épileptique est trés variable. Il oscille le plus souvent 
entre 3 et 5 mots et ne dépasse | an 1 /2 que dans 4 cas sur 1.000 blessés 
du crane observés. La durée du lemps de lalence ne semble dépendre que de 
l’étendue de la cicatrice encéphalique (plus elle est’ grande, plus elle recule 
l’éclosion du premier accés) et de la situation de la plaie cérébrale. L’épi- 
lepsie consécutive aux lésions des zones de projection du cerveau éclate 
plus rapidement que celle due 4 l’atteinte des autres régions encéphaliques. 

La durée du lemps de lalence ne semble gquére injluer sur V’évolution de 
l'épilepsie consécutive. En régle générale le temps de latence est plus court 
pour les phénomeénes jaksoniens que pour les accés généralisés, exception 
faite pour |’épilepsie consécutive aux plaies non pénétrantes suivies d’épi- 
lepsie le plus souvent généralisée aprés un temps d’ordinaire assez bref. 
Ce phénomeéne semble s’expliquer du fait que la qualilé de l’épilepsie en- 
gendrée parail dépendre des mémes causes que celles qui régissent la durée 
du temps de lalence, et l'on peut dire « qu’aux plaies multiples et profondes 
des zones neutres du cerveau, entrainant de |’épilepsie généralisée aprés 
un long temps de latence, s’oppose une plaie unique, corticale, d’une zone 
de projection, entrainant de l’épilepsie jaksonienne aprés un temps de 
latence généralement plus bref 


III. — Prodromes, aura, crise ou équivalence, phénomeénes post-paro- 
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xystiques, évolution de l’épilepsie traumatique sont comparables 4 
ceux du mal comitial. Des prodromes objectifs ont été décrits a propos 
de l’épilepsie traumatique. La dilatation anormale de la cicatrice dépendant 
d’une hernie du cerveau, irréductible par la ponctionlombaire, l’inéga- 
lité pupillaire progressive, les mémes prodromes subjectifs que ceux de 
l’épilepsie maladie, apparaissent de 48 heures 4 15 minutes avant I’accés. 
Leur constatation est d’autant plus précieuse que, lorsqu’ilsexistent, ils 
apparaissent avant chaque accés. Car si les prodromes sont entiérement 
distincts de l’aura qui constitue le début de la crise, leur forme peut 
indiquer que l’accés va tourner court et se borner a l’aura qui prend alors 
le nom d’équivalent épileplique. Ces deux phénomeénes inséparables peuvent 
présenter dans |’épilepsie traumatique quelques caractéres spéciaux lors- 
qu ils dépendent de la lésion isolée d’un des lobes cérébraux dont les fone- 
tions sont subitement inhibées ou excitées. Ces perturbations fonction- 
nelles se combinent ou reslent isolées, constituant autant d’équivalents 
distincts. 

L’éclosion des accés est toujours favorisée par les causes d’ hypertension ; 
quant aux phénomeénes d’épuisemenl posl-paroxysliques, leur dimidiation 
constante prouve le peu de différence existant entre les phénomeénes jak- 
soniens et généralisés. 

L’ évolulion de l’épilepsie durable est des plus variables ; tous les modes 
peuvent étre observés, c’est pourquoi il est impossible de donner un baréme 
d’invalidité, chaque épileptique constituant un cas particulier. 

IV. — Le traitement de l’épilepsie traumatique tient une large plac 
dans le rapport. 

Lorsqu’il s’agit d’épilepsie aigué, la cause, si elle est superficielle et 
localisée, peut étre extirpée chirurgicalement;si elle est diffuse et prefonde, 
le traitement causal doit étre médical. 

Lorsqu’il s'agit d’épilepsie durable, le traitement est symptomatique 

a) Si l’épilepsie est due 4 une plaie non pénétrante du crane, le traitement 
par la médication borée ou A son défaut pal les uréides, est indiqué Le 
traitement chirurgical est toujours néfaste. 

b) Si l'épilepsie est due a une plaie pénélrante du crane, il faut employer 
la médication par les uré des ou par les bromures. Le traitement chirurgical 
incapable d’extirper les cicatrices méningées ou encéphaliques, est toujours 
contre-indiqué. Toutefois, s’il n’y a pas eu ouverture de la dure-mére, et 
lorsque la radiographie décéle un corps étranger, une embarrure de la table 
interne ou une mauvaise plastie, l’ablation chirurgicale de ces causes 
pourra entrainer la guérison de la maladie. 

c) Si les accés sonl précédés par les prodromes, on pourra instituer un 
traitement spécial ; celui-ci est composé d’une ration quotidienne insulfhi- 
sante d’un antiépileptique renforcée par de hautes doses de bromures 
ou de borate de soude administrées dés apparition des symptomes pré- 
curseurs. 

Les différentes théories pathogéniques ne sont qu’esquissées dans ce 
rapport ; la dilatation cérébrale provoquée par l’expansion des plexus 
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choroides a l’intérieur des ventricules latéraux, retient particuliérement 
l'attention. 


Discussion sur ]’Epilepsie traumatique. 


M. CLraupe (de Paris) estime que le facteur important de l’épilepsie 
traumatique est la lésion superficielle méningo-encéphalique. A cet égard 
il faut distinguer la contusion cérébrale, avec tissu cicatriciel persistant 
de la commotion simple sans cicatrice visible. Néanmoins, A cété des 
lésions, les intoxications jouent un grand réle dans!l’éclosion des accidents. 
Ceux-ci sont plus rares et plus graves que dans I|’épilepsie ordinaire 
souvent, ils consistent en troubles mentaux périodiques. 

Quant au mécanisme, M. Claude croit 4 hypertension. Lorsqu’il n’y 
a pas de pression augmentée du_ liquide céphalo-rachidien, c’est qu'il 
s'agit de méningites séreuses enkystées ne communiquant pas avec |’épen- 
dyme. De la, lintérét de décomprimer, méme par des craniectomies ou 
des ponctions cérébrales, et le danger des cranioplasties. 

\u point de vue assistance, il faudrait fonder des villages ou colonies 
d’épileptiques, car, méme avec des crises rares, ces malades ou blessés du 


crane ont du mal a trouver et A conserver des emplois. 


M. H.RoGer (de Marseille) indique que la recherche des troubles sensitifs 
aide souvent a préciser un diagnostic douteux. Ce fut le cas pour des pares- 
thésies qu'il a pu constater sur le bord cubital de l'avant-bras et de la main. 
Les troubles sensitifs de l’épilepsie traumatique sont peut-étre plus fré- 


quents que les troubles moteurs. 


M. ANGLADE (de Bordeaux) insiste sur la fréquence de la démence dans 
les plaies du cerveau. La cicatrice cérébrale crée une véritable gliose qui 
peut se répandre trés loin dans l’hémisphére. En conséquence, il serait 
intéressant de tenter systématiquement l'emploi de la radiothérapie, en 


utilisant des rayons trés pénétrants qui agissent sur les Lissus jeunes. 


M. HarTenBerG (de Paris) pense que les phénoménes jaksoniens, si 
fréquents chez les blessés du crane, doivent étre considérés comme des 
auras motrices, semblables aux auras sensitives et psychiques. Tantét 
ces convulsions localisées existent seules et il s’agit d’une crise avortée. 
Tantét, a la suite, se déclenche une crise complete, identique a celle de 
l’épilepsie essentielle. En réalité, ce qui caractérise la crise comitiale, c'est 
la perte de connaissance correspondant A une inhibition, brusque et totale, 
du cerveau supérieur, et non les phénoménes moteurs qui, soit A titre 
d’aura, soit a titre de convulsions tardives, sont secondaires et contingents 


Il fait des réserves sur le mécanisme hypertensif des accidents. 


M. PoroT d’ Alger a observé plusieurs cas de manie chez des blessés 
du cerveau. 


M. Rousrtnovitcu (de Paris) a observé quantité d’épilepsies trauma- 


liques chez les enfants ; il a été frappé du rdle considérable que jouent, a 
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cété des lésions cérébrales probables, les intoxications de tous genres : 
dés que les petits malades abandonnent un régime sévére, la fréquence 
des crises se multiplie. 

La tachycardie résiduelle qui succéde a la compression oculaire parait 
étre un signe spécifique de l’épilepsie, une sorte d’épilepsie du sym- 
pathique. 

\u point de vue médico-légal militaire, quand un individu ayant pré- 
senté dans l’enfance quelques accidents comitiaux disparus avec l’age en 
reprend au cours de son service, l’épilepsie doit étre considérée comme 


provoquée par le service militaire. 


M. Courson (de Stephansfeld) rapporte le cas d’un sujet ayant des 
accidents partiels consistant en une fermeture spasmodique de la main 
gauche et qui se terminaient toujours par une crise. Il fut trépané par un 
illustre chirurgien allemand ; les crises ne disparurent pas, mais le spasme 


moteur fut rempla¢ e pal des paresthésic¢ s de la méme région. 


M. Dupré (de Paris) rappelle une lecon célébre de Laségue sur les épi- 
lepsies par traumatismes craniens du jeune dge. Laségue nommait ces 
sujets ainsi touchés des « cérébraux » et mettait déja en valeur leurs prédis- 


positions aux troubles comitiaux futurs et aux désordres mentaux. 


M. BEHAGUE pense que commotions et contusions produisent les mémes 
lésions par le méme mécanisme et que les indications opératoires sont assez 
rares dans |’épilepsie traumatique durable. Ila pu constater les bons effets 
de la ponction lombaire dans certains cas, mais dans de nombreux autres, 
elle reste inagissante. Lui aussi préconise la constitution de colonies 
d’épileptiques. 

Le rapporteur adopte volontiers ladjectif « pannévroglique » comme 
qualifiant le cerveau des épileptiques ; c’est dire qu'il pense lui aussi que 
la radiothérapie ne peut que donner de bons résultats si elle est pratiquée 
d’une maniére suffisamment intense. 

L’épilepsie maladie est toute différente de Vépilepsie traumatique; 
seule l’épilepsie post-commotionnelle peut étre comparée au mal comitial; 
d’ailleurs les mémes traitements réussissent dans les deux cas. Le rappor- 
teur insiste 4 nouveau sur la valeur de la dilatation cicatricielle précédant 
Paccés ; ce phénomeéne a été fréquemment constaté non seulement par lui 
mais encore par de nombreux auteurs ; s'il n’existe pas dans tous les cas, 
c’est que le peu de souplesse du tissu cir atriciel empéche la dilatation cé- 
rébrale. 

L’épilepsie traumatique de l'enfant est un chapitre que B.n’a pas abordé, 
mais il apprend avec plaisir qu'elle a de nombreux points communs ave 
celle de ladulte et notamment qu'elle peut avoir pour origine une simple 
trépanation. Enfin le rapporteur signale tout lintérét qui s’attache a 
étude des phénomeénes post-paroxystiques, notamment les tachycardies 
et les troubles sensitifs signalés par MM. Roubinovitch et Roger. 
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RESUME DU RAPPORT SUR LA CONSCIENCE 
DE L’ETAT MORBIDE CHEZ LES PSYCHOPATHES, 


par M. Locre (de Paris). 


Bien que son étude ne figure pas dans les traités de Médecine mentale, 
la conscience du pathologique n’en apparait pas moins comme le symp- 
tome primordial et le point culminant de la séméiologie psychiatrique 

l. EXAMEN CLINIQUE. Méthode de I’ « autoconfrontation », mesu- 
rant le degré de I’ « autocritique Dupré). Cette expérimentation clini- 
que et la simple observation de l’attitude mentale du sujet devant ses 
symptOmes permettent de constater toute une série de réaclions, directesou 
indirectes, traduisant les innombrables variétés de forme et de degre que 
peut revétir selon le genre de la maladie ou les prédispositions du malade 
la conscience du pathologique. 

A). Réaclions inlellecluelles : ignorance du sympt6me, dissimulation 
plus ou moins intentionnelle, fabulation, explications erronées et interpré- 
tations délirantes ; par exemple : amnésie inconsciente (épilepsie), évasive 
démence sénile),fabulante (Korsakoff, Presbyophrénie), délirante (idées 
de préjudice sénile) ; insistons plus généralement sur ['inlrospection dé- 
lirantle (paranoia introspective, symptomatique ou essentielle, avec idées 
d’influence). 

B). Réaclions affeclives : indifférence au symptoOme (hébéphrénie), 
ou complaisance (hystérie), ennui, anxiété, impatience, irritabilité, dé- 
pression, pleurni herie, preoce upations hy pocondriaques, etc. : a noter, 
dans les perversions instinctives, l’absence des sentiments éthiques 
remords, scrupule, honte, pudeur, pitié, etc. 

C). — Réaclions volontaires : dénégations, réticence, expansion confiante, 
exagération, simulation ; moyens de défense d’ordre médical : lutte per- 
sonnelle contre le symptome ou recours a Valiéniste obsession, appel a 
la science, au magnétisme, a l’exorcisme, etc. (idées d’influence). Bref, la 
conscience du pathologique suscite toute une séméiologie mentale, vaste 
et nuancée, avec résonances psychopathiques multiples, qu'il faut savoir 
rechercher. 

II. VARIETES SYMPTOMATIOQUES. En thése générale : 

\ - Les syndromes inlellecluels sont inconscients lorsque le raison- 
nemeni lui-méme est atteint (par exemple paranoia, surtout interprétative, 
folie raisonnante ; états de débilité, confusion, démence) ou lorsque 
lévidence sensorielle est faussée (psychoses hallucinatoires, surtout hallu- 
cinalions auditives, les plus idéatives). La critique peut au contraire juger, 
dans une certaine mesure, l'imaginalion (conscience spéciale, ambigué, 
plus ou moins instable et reversible, du myothomane, de l’hystérique et 
meme du délirant imaginatif). La critique peut encore mieux juger la 
mémoire. (Tout le monde se plaint de sa mémoire, persenne ne se plaint 
de son jugement. La Rochefoucaud). 

B). — Les syndromes émolifs el affectifs sont souvent conscients (cerveau 
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bon juge du grand sympathique) : d’autant plus conscients qu ils sont plus 
pénibles ou plus spécialisés, d’autant moins qu’ils sont plus euphoriques 
ou plus généralisés (excitation généralisée, euphorique ou irritable, de la 
manie, peu consciente quoique lucide ; dépression généralisée de la mélan- 
colie, partiellement consciente (mélancolie avec conscience), ou incons- 
ciente (délire mélancol'que) ; neurasthénie, péniblement consciente, avec 
introspection hy pocondriaque, psychique et surtout physique 7 émotivité 
anxieuse, tendant a se localiser sur des obsessions-impulsions conscience 
saine assiégée par l’automatisme rebelle, sens aigu et douloureux de la dis- 
sociation intra-psychique. 

C). — Les syndromes volonlaires et moleurs sont trés souvent conscients 
(cerveau psychique bon juge du cerveau moteur : tics, spasmes, impul- 
sivilés diverses), sauf quand intelligence est complice (délire d’action 
du revendicateur), Le déréglement de l’aulomalisme psycho-moleur, 
a la fois conscient et volontaire, tend a s’imiposer au malade comme une 
violation de sa liberté de pensée et de mouvement, une effraction de sa 
personnalité : d’ot' idées d’influence, par introspection deélirante des 
états d’éréthisme psycho-moteur (excitation psycho-motrice de la 
manie ;mentisme de l’asthénie ; impulsivité obsessive ; catatonie hébé- 
phrénique, ete.). 

Dans les psychopathies organiques, l'état de la conscience semble, jus- 
qu’a un certain point, représentatif des altérations analomiques et quelque 
peu a limage de la lésion. Par exemple, dans les psychopathies trau- 
matiques 

a) Les alleinles cérébrales diffuses (dont la forme la plus typique est 
la commotion), tendant a provoquer une séméiologie pyschique diffuse, 
avec inconscience du pathologique, et méme suppression de toute espéce de 
conscience (abolition totale de la vie psychique : évanouissement immeédiat 
des commotions ; suspension de la vie psychique raisonnable et mésique : 
fugue épileptique post -commotionnelle ; abolition de la capacite de vivre 
dans le présent réel : amnésie de fixation et fabulation paramnésique, 
inconscience de l’état morbide (Korsakoff traumatique, sans polynévrite 
plus souvent encore déficit de ’activité motrice générale : inerlie et torpeul 
psychique et physique, des commotions intenses et récentes, malgré la 
relative lucidité de l’esprit. Par contre, les syndromes pénibles ou dou- 
loureux post-commotionnels céphalée, vertige auriculaire, hyperesthésie 
sensorielle, asthénie nerveuse, déséquilibre sympathique, auréomo- 
tivité, etc.) sont conscients : ils tendent a prédominer dans les commotions 
soit légéres d’emblée, soit anciennes (syndrome dit des anciens trépanés). 

b) Les lésions circonscriles des zones cérébrales diles muelles (sans signes de 
localisation psychique) comportent, d’ordinaire, une séméiologie psychique 
diffuse, mais avec conscience du pathologique (amnésie diffuse, troubles de 
l’humeur et du caractére, émotivité, aboulie et surtout asthénie, déficit 
chronique du potentiel nerveux). 


c) Les lésions circonscriles d’une zone dile de localisalion psychique pro- 


voquent typiquement une séméiologie psychique spécialisée avec conscience 
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plus ou moins compléle du pathologique atteinte d'un stock spécialisé de 
notions apprises et d’habitudes psycho-motrices ; perte des adaptations 
et des techniques : langage, écriture, musique, etc., certaines formes de 
désorientation (P. Marie et Béhague). Bref, la conscience du pathologique 
ne représente pas seulement, pourle psychiatre, la confrontation, la balance 
psycho-psychique entre la conscience supérieure et le trouble morbide speé- 
cialisé ; elle représente aussi, pour le neurologiste, la confrontation, la 
balance analomo-analomique entre la lésion, plus ou moins circonscrite, 
et l'ensemble, plus ou moins intact, du cortex : tout se passe, pourrait-on 
dire, comme si le cerveau sain jugeait le cerveau malade. 

[1]. — VALEUR DIAGNOSTIOQUE, Clef de votite de l'état mental mor- 
bide, la conscience du pathologique permet, mieux qu’aucun autre symp- 
tome, d’en saisir le plan et la structure. Quoi de plus caractéristique, en 
effet, que linconscience naive du débile se félicitant de sa supérioriteé 
intellectuelle ? La conscience anxieuse de lobsédé, luttant éperdument 
contre l’aliénation mentale qu'il sent grandir en lui, et dont il fait le dia- 
gnostic ? La conscience équivoque et mitigée du mythomane et de I’hys- 
térique, sa duplicité vis-a-vis de lui-méme et d’autrui ? Le cynisme du 
pervers ? L’euphorie expansive de ’hypomaniaque se considérant comme 
le modéle de la santé psychique ? La douleur morale accablée, le pessi- 
misme hypocondriaque, le désespoir inébranlable du meélancolique ? 
L’inconscience automatique et l’amnésie totale consécutive de |’épilep- 
tique ? La certitude infrangible du paranoiaque, fort de sa logique ou de 


SCS perceptions fausses ? L’indillérence alfective de Vhébéphrénique 
légard de désordres psycho-moteurs que son intelligence e n’est cependant 


> 


pas incapable de saisir ? L’amnésie évasive et radoteuse du dément sénile? 
La conscience hypocondriaque et pleurnicheuse ou irritable de l’artério- 
scléreux ? La conscience, parfois si perspicace et si pénible, du syphilitique 
cérébral, opposée a Pinconscience euphorique et absurde du paralytique 
cénéral ? Enfin, la conscience vague et incertaine du confus, étonné. per- 
plexe, interrogateur, son onirisme mobile, variable, chaolique, éperdu 
tumultueux, et toutes les nuances par lesquelles la conscience du patho- 
logique peut contribuer au diagnostic des maladies toxi-infectieuses ( psycho- 
diagnostic des intoxications et des infections) ? 

IV. — VALEUR PRONOSTIOQUE. L’inconscience du pathologique, en 
effet, livre sans défense le malade 4a son automatisme morbide (inlérél 
médico-légal). Elle laisse présumer : a) psychologiquement, la hauteur a 
laquelle le trouble morbide s’est élevé dans la hiérarchie mentale (fonctions 
de coordination, de critique et dinhibition) ; b analomiquement, linten- 
sité et surtout la diffusion de l’atteinte cérébrale. D’ot: ces lois pronos- 
tiques : toutes choses égales d’ailleurs, le pronoslic esl d’aulanl plu javo- 
rable que la conscience de I’ élal morbide esi plus claire (harmonie psychiqu 
relativement indemne ; écorce plus ou moins complétement épargnée, ou 
lésion plus ou moins circonscrite sur cerveau relativement sain). Différence 
habituelle, par exemple, entre l’aphasique de Broca (a. motrice prédo- 
minante), qui s’affecte et s'impatiente de ses symptOmes, mais peut s« 
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rééduquer, et l’aphasique de Wernicke (a. de compréhension " plus atteint 
dans son jugement comme dans son cortex, plus inconscient, plus dément). 
De méme, l’apparilion de la conscience du pathologique, au cours d’une 
affection mentale, est d’un excellent pronoslic. Et le meilleur signe de 
guérison, en psychiatrie, est, comme on sait, la reconnaissance exacle de 
('élal morbide anlérieur. Enfin, dans les cas ot la conscience du patholo- 
gique aboutit 4 des idées déliranles d’influence, une bonne analyse psy- 
chiatrique permettra souvent de préciser le pronostic en faisant la part 
de l'état. psychopathique inducleur et de état psychopathique induil 


(introspection paranoiaque + manie intermittente ; ou + paroxysme 
obsédant ; ou + asthénie nerveuse, passagére ou durable, etc. (paranoia 


introspective, symptomatique ou essentielle). 

V.— VALEUR THERAPEUTIOQUE.— La psycholhérapie consiste justement, 
pour la plus grande part, 4 faire naitre ou a redresser, chez le malade, 
la conscience du pathologique. Elle n’est possible et ne réussit, dans les 
différentes psychopathies, que dans la mesure oti celles-ci comportent, de 
par leur formule constitutive, la conscience évenluelle du palhologique. 
C’est dire quelle échoue presque nécessairement dans les états indellecluels, 
en particulier dans les états paranoiaques (erreur de la psychothérapie 
dite «rationnelle ») ; elle agit utilement sur les troubles mnésiques conscients, 
aptes a la rééducation ; elle intervient avec eflicacité dans les troubles 
émolifs, quelle peut calmer et discipliner, mais sans les supprimer, la plu- 
part du temps ; elle triomphe dans les états imaginalifs (sans paranoia) et 
particuliérement dans I’hystérie, ot faire connaitre au sujet sa propre du- 
perie imaginative, c’est,du méme coup, et presque par définition, la guérir. 
Mieux que la psycho-analyse freudique, trés contestable (et dont l’erreur 
essentielle consiste & croire qu’on peut guérir les troubles émotifs par la 
conscience du pathologique, au méme titre que les troubles imaginatifs), 
analyse psychialrique ou psycho-neurologique permettra de rassuret 
émolif et Vasthénique sur leurs chiméres hypocondriaques, soit psychiques 
(peur de tomber fou, ete.), soit physiques (incompréhension des troubles 
sympathiques, fausses interprétations des angoisses et des malaises cénes- 
thésiques, croyance aux « angines de poitrine », aux appendicites et aux 
affections viscérales les plus diverses). Enfin rappelons que la conscience 
de l'état morbide, dans les conséquences psychopathiques lointaines de 
la syphilis nerveuse, signifie habituellement : syphilis cérébrale, plus ou 
moins circonscrite, et récusant, presque a coup sir, le diagnostic de pa- 
ralysie générale, commande d’appliquer avec urgence le traitement spe- 
cifique. 


Discussion 
sur la Conscience de l’Etat Morbide chez les Psychopathes. 


M. Ley (de Bruxelles) estime que les faits pathologiques rapportes par 
M. Logre illustrent la doctrine de William James et ses éléves sur la 


pluralité des « moi ». Pour cette école, en effet, il n’y aurait pas un « mol 
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unique, mais plusieurs « moi » différents : un « moi » cénesthésique, un 
moi » moteur, un « moi » mental, ete. Il y aurait enfin un « moi » pur, 
n’étant pas objet de connaissance, et qui correspond a la connaissance 
pure de Bergson. 
M. Ley ne croil pas que la conscience du pathologique soit en rapport 
direct avec la sensibilité, et il cite,comme exemples, les obsédés, trés cons- 
cients et difficilement curables, les hypomaniaques au contraire, peu cons- 


cients, et qui guérissent bien. 


M. Crocg (de Bruxelles) approuve le rapporteur d’avoir distingué les 
polyphobies, qui sont des phobies multiples, et la pantophobie qui est 
la peur de tout. 

Par contre, il lui adresse diverses ritiques. I] ne faut pas dire que les 
obsédés impulsifs ne réalisent jamais leurs impulsions : il en est qui vont 
parfaitement jusqu’a l’exécution. D’autre part, il ne croit pas a la lutte 
des pervertis contre leurs impulsions : ils les acceptent docilement, leur 
obéissent parfois avec cynisme. En ce qui concerne la psychothérapie 
des hystériques, il ne sert de rien de les raisonner : il faut les suggestionnet 
par des affirmations énergiques. Enfin, dans l'ensemble, M. Croeq estime 
que la conscience n’est plus aussi nette chez les psychopathes que l'aflirme 
M. Logre. 


M. Hesnarp (de Bordeaux) adresse également plusieurs critiques au 
rapporteur. En plus des deux éléments qu'il attribue a la conscience de 
état morbide perception, phénoméne psychique et notion de son 
caractére anormal il aurait fallu signaler un troisiéme élément : |’émo- 
tion du malade en constatant sa maladie. Chez les hystériques, il n’y a pas 
seulement,comme le dit M.Logre, imagination pure, mais aussi plasticité 
de lVorganisme pour la réalisation des auto-suggestions, complaisance 
somatique. Dans la paralysie générale au début, le patient devine souvent 
sa maladie qui commence pal les troubles somat iques dont il souffre. Enfin, 
il y aurait un paragraphe Aa ajouter au rapport : celui de la conscience 


rétrospective de la maladie chez les sujets guéris. 


M. Roustnovitrcu (de Paris) insiste sur la maniére irréguliére, oscil- 
lanle, dont se fait le retour de la conscience chez les sujets convalescents 


de confusion mentale. 


\M. CourBon (de Stephansfeld se demande si le déséquilibre mental ne 
serail pas, dans une certaine mesure, une condition favorisant la cons 
clence morbide. 

M. LeGrain (de Paris), contrairement 4 l’avis du rapporteur, estime 
qu'on peut influencer favorablement certains délirants au moyen du rai- 
sonnement. 

M. LoGre répond aux divers orateurs qui l’ont critique. 

A M. Ley, qu'il n’a pas affirmé absolument le parallélisme de la cons- 


cience et de la sensibilité ; 








872 CONGRES DE LUXEMBOURG-METZ 


A M. Hesnard, qu’a cété de l’imagination, il a parlé de la plasticité des 
hystériques, mais qu’il a omis, en effet, de parler de la conscience 
rétrospective ; 

A M. Courbon, qu’il est prét d’accepter aussi que le déséquilibre favorise 
la conscience du pathologique ; 

A M. Legrain, que le raisonnement peut réussir peut-étre chez les psycho- 
pathes, surtout si leur cure spontanée coincide avec le traitement, mais 
que les vrais délirants sont absolument inaccessibles 4 toute psycho- 


thérapie. 


RESUME DU RAPPORT SUR 
LA SIMULATION DES MALADIES MENTALES 


par M. Poror (d’ Alger). 


I. — ETruDE PSYCHOLOGIQUE. 


Toute la vie civilisée est tissée de mensonges, de simulations et de dissi- 
mulations de sentiments ou d’idées. La simulation est une nécessité de 
adaptation au milieu ; elle assure la vie en collectivité. Mais, dans certains 
cas, l’instinct immeédiat de défense ou de conservation fait que individu 
se réfugie en une attitude foreée qui sera sa sauvegarde par la_ pitié 
inspirée ; c’est le cas des maladies simulées et en particulier des maladies 
mentales simulées. 

Simuler des désordres mentaux, c’est alfecter dans ses maniéres, ses 
propos, ses attitudes, un état mental que on n’a pas en réalité. Cela im- 
plique l'étude de deux termes ; d’une part du psychisme vrai et de usage 
plus ou moins adéquat a sa vie intérieure que le sujet fait de ses facultés 
d’expression ; ensuite des attitudes, de la mimique, des gestes, du langage, 
de l’écriture, de tous les moyens en somme_ par lesquels le sujet entre en 
communication avec son entourage. 

L’état psychique du simulateur est souvent, mais pas toujours, anormal ; 
il y a des tempéraments, des individus, qui se trouvent entrainés a l’exa- 
gération ou a la simulation. 

Le second terme du probléme, l’étude des troubles de l’expression, 
constitue l’intérét capital ; il s’agit de les apprécier, moins dans le détail 
analytique des faits que dans leur valeur relative et les rapports qu ils 
peuvent garder avec l'état psychique sous-jacents. 

La séméiologie des troubles de l’expression est un chapitre fort attachant 
de la psychiatrie - mais les désordres de la mimique et de expression ne 
traduisent pas toujours une atteinte du psychisme sous-jacent ; il peut ne 
s'agir que de déréglements passagers et superficiels de la mimique normale 

Les facultés d’expression ont leurs perturbations fonctionnelles qui 
peuvent dissimuler, amplifier, déformer la vie mentale réelle ou méme la 
violer entiérement en y substituant un psychisme fantéme. II] y a aussi des 


apparences d’états psychopathiques qui ne sont que des produits de la 
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suggestion pithiatique et sont suceptibles de céder subitement ou rapi- 
dement sous des influences opportunes. 

Ce que sont appelés 4 rencontrer le psychiatre et l’expert, ce sont ainsi 
souvent des apparences psychiques, plus ou moins artificielles, discordant 
en totalité ou en partie avec le fonds mental réel, parfois sans aucun lien 
avec lui et créé de toutes piéces, d'autres fois ne constituant qu’une exa- 
gération de ses tendances véritables, ou bien encore n’étant que la pro- 
longation, ia persévération d'un état psychopathique passager plus ou 
moins déformeé. 

C’est de tout cela qu’est faite la simulation mentale. I] peut exister une 
conscience plus ou moins precise de cette fausse expression : le sens utili- 
taire ou de défense est souvent a la base de ces manifestations ; les condi- 
tions dans lesquelles elles apparaissent font penser a la simulation, mais 
un psychiatre avisé doit pénétrer le mécanisme intime de ces productions 
inconsistantes pour déméler la part du calcul réfléchi, d’imagination créa- 
trice ou d’impulsions instinctives. Comme tous les sentiments, la sincérité 
a ses degrés, ses nuances et ses alliages. La simulation consciente et voulue 
n'est que le terme extréme d’une série qui part des suggestions les plus 
lovales. 

Il faut en somme distinguer : 1° /a simulalion, créalrice ; 2° l exagéralion, 
amplificatrice ; 3° la persévéralion, ficalrice. De méme que le probléme de la 
simulation neurologique est l’évaluation du rapport exact entre le désordre 
fonctionnel apparent et le substratum organique réel, le probleme de la 
simulalion des maladies meniales se résume, dans la pralique, d fixer le 
rapporl entre [élal mentai réel el son expression apparente. 

lrois catégories de faits ont été distinguées : 1° la stmulalion mentale 
lolale (simulalion vraie). Elle doit étre admise, contrairement a l’opinion 
de ceux qui ne voient que des sursimulateurs ». Le sujet, pleinement 
conscient, entre délibérément dans la voie de la feinte; le réle est certaine- 
ment diflicile 4 soutenir, mais il n’est pas au-dessus des ressources de cer- 
tains sujets avisés et entreprenants qui ont un intérét majeur a se défendre; 
la préparation, la préméditation sont patentes dans quelques cas ; le 
flagrant délit ou les aveux viennent souvent confirmer la mauvaise foi 
mise en action 

2° La surcharge mentale par exagéralion (sursimulalion). C'est le cas le 
plus fréquent. Mais il convient de restreindre quelque peu l'emploi du 
terme. Au lieu de létendre a tous ies cas ott, derriére la simulation, il y a 
une tare évidente, une mauvaise assiette psychique, on le réservera aux cas 
ou les sujets amplifient plus ou moins consciemment des anomalies men- 
tales réelles, des tendances pathologiques qui les orientent dans un sens 

i 


déterminé a lavance et dont l’expression apparente dépasse la portée réelle. 


On connail les facteurs psychiques dont linsuflisance ou l’exagération, 
isolément ou par combinaisons variées, viennent dérégler les facultés 
d’expression. Les principaux sont la débilité mentale avec sa niaiserie 
fonciére et ses attributs secondaires (mani¢risme, suggestibilité, émotivité 


superficielle, excitabilité hypomaniaque) ; la suggestibilité, imagination 


REVUE NEUROLOGIQUI r. XXXVI. 56 
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déréglée de certains déséquilibrés, la crédulité ou Phy perémotivité propre 
a certaines timidités. 

3° La persévéralion mentale (mélasimulalion). Au sortir d’un désordre 
mental réel, d’une crise psychopathique avec conscience relative ou 
obtusion plus ou moins marquée, le sujet entrevoit le parti qu’il peut tirer 
de la durée de son état et continue A mimer une folie dont les éléments sont 
empruntés a l'état morbide qu'il vient de traverser. La déviation mentale 
est ici du méme ordre que celle qui incite certains blessés a prolonger et 
fixer le trouble fonctionne] qui traduisait leur blessure, en le modifiant 
parfois quelque peu. 

Dans cette catégorie pathogénique, il y a des faits de pur pithiatisme 
mental. Mais souvent le calcul utilitaire est facilement décelable. 

Le passage peut étre insensible de l’état’ psychopathique réel a l'état 
simulé, et la phase de réveil de la confusion mentale est un moment parti- 
culi¢érement propice a cette suggestion. Dans d’autres cas, entre le désordre 
réel et le désordre fictif s’intercale une phase de méditation et de réflexion 


qui permet au sujet d’élaborer son projet avec adresse. 


II. ETUDE CLINIQUE. 


On simule toujours dans un but utilitaire, ordinairement personnel, 
exceptionnellement aitruiste. C’est presque toujours au cours d’une ins- 
truction qu’apparaissent les désordres suspects. Mais il serait. excessif 
de considérer la simulation des maladies mentales comme une allilude 
de défense qu'on ne prend que dans les prisons. Il est d’autres mobiles utili- 
taires, [appdl du gain el [indemnisalion que la loi sur les accidents du 
travail avait fait germer et que la guerre a multipliés. 

Reste 4 connaitre ceuwr qui simuleni et a voir ce qu’tls simulent. 

\. — LEs SIMULATEURS (types cliniques). 1° Simulaleurs vrais La 
théorie de la sursimulation, trop étendue, a fait regarder d’un ceil trop 
complaisant des sujets d’une absolue mauvaise foi et des imposteurs 
totaux. Sans doute ils ne sont pas normaux ; mais leurs tares sont sans 
relation directe avec leur simulation ; elles ne font que les libérer de tout 
scrupule. Ici done Tintention et la volonté de tromperie sont entiéres 
Jouant souvent leur derniére carte avant une relégation ou une condam- 
nation grave, les sujets font parfois preuve de ressources intellectuelles 
trés grandes, ou d’une endurance et d’une tenacité qui ébranleraient un 
expert peu stir de lui ; ils escomptent l’inexpérience du médecin ou le 
bénéfice du doute. 

2° Pithialiques. Hystérie et simulation sont « sceurs jumelles » ; le 
syndrome hystérique est |’équivalent inconscient de la simulation. Aussi 
concoit-on que, suivant les observateurs et leurs tendances, les mémes 
manifestations suspectes ou discordantes puissent étre rattachées a 
Vhystérie ou a la simulation, el que leur diagnostic repose sur des bases 
bien artificielles. 

Le domaine de lhystérie mentale s’est beaucoup rétréci. Toutefois il 


reste encore 4 son actif un certain nombre de désordres qui, précisément, 
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sont des désordres essentiellement mimiques et physionomiques, de véri- 
tables « délires d’expression ». On se défend mal, devant de tels désordres, 
de impression de simulation, et d’autant plus mal qu’une attitude sobre 
et ferme les fait évanouir rapidement et que les circonstances d’apparition 
ne commandent pas toujours en faveur d’un désintéressement absolu. 
Cependant laisser tomber dans des cas de ce genre un arrét de simulation 
et de mauvaise foi serait un geste pour le moins imprudent. 

3° Exagéraleurs (sursimulalion). — On tend, depuis Laségue, a considérer 
tout simulateur comme un malade ou un dégénéré. Cette formule n’est 
pas d’une valeur absolue. Il y a des étres anormaux ou diminués au point 
de vue moral, mais dont les tares, portant sur quelques traits particuliers 
de leur psychisme, laissent intactes les ressources intellectuelles et la cons- 
cience ; ou peut étre un simnulateur tout en étant un taré sans pour cela 
mériter l’étiquette de sursimulateur. 

Le sursimulateur n’est qu’un exagérateur qui amplifie un désordre réel 
préexistant, le cultive, le développe ; sur ses tares personnelles qui lui 
servent de guide, il greffe une fiction destinée 4 lagrandir, a lui donner 
plus de relief. Dans le « gauchissement » imprimé a son psychisme, il subit 
les courants ou les tendances d’un tempérament qui l’oriente dans un sens 
prévisible. 

Les variétés de ces sursimulateurs sont nombreuses : débiles exagérateurs 
déprimés avec surcharge, impulsifs agités, etc. 

1° Persévéraleurs (mélasimulalion). — Ce sont des sujets qui ont eu, a 
un moment donné, un désordre réel (confusion mentale le plus souvent 
d’origine émotive ou infectieuse. Ils entrent dans cette phase de réveil 
ou la suggestibilité est accrue, le contréle de la réalité fragile ; des lam- 
beaux oniriques flottent encore dans le clair-obscur de la conscience, lam- 
beaux dont les éléments sont d’ordinaire empruntés aux préoccupations 
dominantes ; si la brume confusionnelle s’est installée 4 la suite d’une per- 
turbation affective, dans le désarroi d’une situation difficile ou d’un 
accident angoissant, la peur, la crainte anxieuse, l’instinct de défense 
commandent les premieres attitudes semi-conscientes et dirigent les pre- 
miéres manifestations extérieures de l’activité volontaire. 

C’est du reste souvent dans le sens de l’inhibition que s’exerce cette 
activité, et le sujet se fige dans la stupeur, la surdi-mutitéou garde les 
attitudes cataleptoides provoquées, parfois se livre 4 des répétitions de 
mots ou des rythmies de gestes ; mais il n'est’ nullement inconscient de sa 
situation, se nourrit et dort assez réguliérement, ce qui incite a le considéret 
comme un simulateur. La guérison qui survient subitement, parfois avec 
éclat, montre que ce sujet est parfaitement orienté. 

B Les ETATS SIMULEs (diagnostic). La variété des aspects men- 
taux empruntés par les simulateurs est infinie ; il y en a autant que de cas 
particuliers ; les uns s’entétent dans la persévération monotone d’un symp- 
tome (mutisme, stupeur, amnésie), estimant réduire ainsi leurs risques 
d’erreurs ; d’autres chargent et multiplient comme a plaisir les mimiques 


les plus discordantes, les propos les plus incohérents. Chacun y va suivant 
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son tempérament, ses ressources intellectuelles ou imaginatives, sa capacité 
de résistance. Et quand ce cabotinage repose sur des tares vraies, sur un 
délire partiel réel, sur un fonds d’agitation ou de dépression sincéres, on 
concoit toute la diversité et la complexité des tableaux offerts a l’ob- 
servateur. 

Dans la pratique on peut ramener a trois groupes principaux tous ces 
simulateurs: 1° Ceux qui adoptent des attitudes négatives, en particulier 
des attitudes de sfupeur, du mutisme ou de la surdi-mutité. — 2° Ceux qui 
se livrent & des manifestations plus ou moins agilées, tumultueuses ou 
désordonnées. 3° Ceux enfin qui se crojient obligés d’insister sur |’ absur- 


dilé (propos et gestes absurdes, extravagances). 


Ill. — PRATIQUE MEDICO-LEGALE., 


Trés ardue est souvent la tache de l’expert en présence d’un cas suspect 
de simulation. 

1° L’observalion du simulaleur. Les investigations nécessaires portent 
sur le sujet, ses anlécédenis, les renseignemenis fournis ou provoqués. I] 
faut s’enquérir trés soigneusement des conditions d’apparition des désor- 
dres suspectés, des mobiles utilitaires possibles. 

La découverte dans le passé d’autres manifestations mentales ou d’inter- 
nements antérieurs ne doit pas toujours étre retenue a décharge, cat 
elles peuvent correspondre a des épisodes indépendants de état actuel 
ou méme 4 des erreurs antérieurement commises, et certains sujets sont 
singuli¢érement habiles a en tirer parti. 

Quand il s’agit d’un détenu, toutes les fois que la chose est Pp ssible 
lexamen direcl doit étre fait 4 la prison. Plus l’impression de l’expert tend 
4 la simulation vraie, plus il doit se garder d’un transfert a l’asile. Mais si 
vraiment les traits pathologiques paraissent nombreux, mieux vaul 
transférer le sujet en un milieu ot: observation sera plus aisée ; l’isolement 
sera pratique. 

L’examen direct nécessite une observation parfois prolongée et aussi 
un personnel avisé. L’observation directe permet de relever toutes les 
exagérations, les discordances ou les dissociations mimiques, de méme que 
Virrégularité, les intermittences, les fausses notes. 

Les deux critériums de la simulation mentale sont en principe le flagrant 
délil et Paveu. Mais la mobilité de certaines mimiques d’aliénés, leur va- 
riation d’attitude rendent le flagrant délit difficile & établir ; il n’est uti- 
lisable que lorsque le simulateur, ayant adopté un type fixe (pseudo- 
mélancolie, pseudo-stupeur, est surpris avec une expression normale 
ou contraire, ou bien lorsque, se sentant tout 4 coup observe, il reprend 
son masque un instant dépose. 

Quant a laveu,ilne faut pas oublier qu'il y a des aliénés auto-accu 
sateurs ; certains débiles ou certains étres trop suggestibles, terrorises pal 


des supérieurs, acceptent de dire tout ce qu’on leur demande. Pour qu us 
pres la 


aient de la valeur, il faut que les aveux soient trés explicites, a] 


capitulation. 
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| ne question importante est celle du choir de expert. De tels examens ne 
sauraient qu’étre confiés 4 des psychiatres compétents et familiarisés 
avec la mentalité des milieux spéciaux ot la simulation se pratique. L’in- 
compétence de l'une des parties est vite percue par l'autre et devient une 
sollicitation 4 la tromperie ; la sincérité de l’expertisé est en raison directe 
du savoir de l’expert. 

Des erreurs regrettables peuvent étre commises dans les deux sens, 
préjudiciables au sujet ou a la société, au surplus discréditant les experts 
quand la vérité se fait your. 

90 Le simulaleur el sa responsabilileé. L’expertise peut étre requise 
en dehors de toute action judiciaire. C’est exception. S’il s’agit, par exem- 
ple, d’une demande d’indemnisation (psychonévroses traumatiques, sé- 
quelles de guerre), le meédecin n’estime que Vinvalidité réelle en la dépouil- 
lant de toutes surcharges ; quelques considérants et un chiffre résument ses 
operations. 

Le gros probléme meédico-légal que pose la simulation des maladies 
mentales est le probleme de la responsabilile, soulevé au cours de l’ins- 
truction judiciaire ou du jugement. La variabilité de l’élément psycho 
logique dans les manifestations de la mimique fait qu'il n’est pas de 
commune mesure possible dans l’estimation de la simulation mentale au 
regard de la responsabilité ; il n’y a guére que des cas d’espéce. 

Si expert découvre en son prévenu un france aliéné, il a la satisfaction 
d’éviter une erreur judiciaire et d’assurer au sujet l’assistance a4 laquelle 
ila droit ; sil s’agit d’un simulateur vrai, il le dira nettement, signalant 
ses tares sil y a lieu. 

Beaucoup plus déticats sont les cas ot il s’agit de sursimulation avec 
des tares sérieuses. 

L’expert a déjoué les mimiques feintes, dépouillé les surcharges et 
ramené le sujet dans un état apparent adéquat a son état mental réel. 
Bien que la simulation soit dépourvue, en elle-méme, de toute sanction 
pénale, le médecin peut, si la question lui est posée, la mentionner a titre 
de surcharge, mais en la liant a des tendances qui ne sauraient en faire 
une circonstance aggravante. 

Dans le cas de pithiatisme il ne faut pas hésiter a présenter la simulation 
comme un accident morbide et a plaider les circonstances atténuantes, 
bien qu’é Vorigine le calcul utilitaire ait été évident. 

Il ne faudrait pas cependant tomber dans une trop grande indulgence 
par respect pour une doctrine de la sursimulation élargie a l’excés. L’ap- 
point d’une simulation, lorsqu’elle est franchement voulue, ne saurait 
creer un avantage A celui qui la pratique. La question de la responsabilité 
se joue sur l'état mental du prévenu au moment du crime ou du deélit, 
et la plupart du temps les manifestations simulées lui sont postérieures. 

Laisser au sujet sa responsabilité réelle, celle que légitime sa valeur 


mentale exacte, telle parait étre la conduite la plus sage. 
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Discussion sur la simulation des maladies mentales. 


M. Hesnarp (de Bordeaux) voudrait ajouter aux conditions de la 
simulation la plasticité de l’expression psycho-motrice. En effet, il faut 
envisager chez le psychopathe, d’abord son état mental, ensuite les symp 
t6mes spéciaux en rapport avec l’expression qui, lorsqu’ils dominent, 
peuvent engendrer un véritable délire d’expression. Ces troubles de |’ex- 
pression sont souvent en rapport avec les suggestions du milieu et, a cet 
égard, il y aurait a étudier l’influence du milieu et de entourage sur la 
mimique pathologique. 


M. Vervaeck (de Bruxelles) précise les conditions pour l’observation 
des délinquants simu!ateurs. Cette observation doit se faire dans la prison 
méme, mais dans une section spéciale, avec surveillance de jour et de nuit 
par un personnel d’infirmiers compétents, sous la direction d’un aliéniste 
de carriére. Des services de ce genre sont en voie d’organisation en Belgique. 


M. DeLasret (de Toulon) pense que la simulation des maladies mentales 
est assez rare en temps de paix ; elle a été exagérée pendant la guerre. 
Pour la dépister, il faut s’attacher surtout a la recherche des signes objec- 
tifs qui existent dans la plupart des maladies mentales. C’est ainsi qu’au 
début de la démence précoce, il existe souvent des crises convulsives de 
nature organique. Dans l’hystérie, il n’y a pas seulement de I’hypersug 
gestibilité, mais des troubles vaso-moteurs. 

D’autre part, pour conclure a la simulation, il ne faut pas trop se baser 
sur le caractére utilitaire des troubles qui pourrait induire en erreur. 


M. VorveNEL (de Toulouse) attache une grande valeur au témoignage 
des camarades de l’inculpé. Ceux-ci, qui ont vécu avec lui, l’ont vu réagir 
dans les circonstances les plus variées, ont le plus souvent une opinion trés 
juste sur ses manifestations, sincéres ou simulées. II suffit de transposer 
leurs déclarations en termes médicaux pour obtenir un certificat exact, 
ce qui lui permet de dire que le meilleur diagnostic est un « diagnostic 


de caporal ». 


M. Dupre (de Paris) pense que tous les simulateurs sont loin d’étre des 
anormaux, et que la simulation vraie est des plus fréquentes. Par contre, 
il y aurait lieu d’étudier la simulation de la santé par les psychopathes qui 
veulent dissimuler leurs troubles mentaux, pour sortir de l’asile. 


M. ANGLADE (de Bordeaux) croit qu’il ne faut pas toujours se fier aux 
aflirmations des individus qui prétendent avoir simulé la folie. Il a observé 
plusieurs soldats qui se vantaient d’avoir été rapatriés pour avoir simulé 
des troubles mentaux et qui étaient bel et bien des aliénés véritables. 


M. CourBon (de Stephansfeld) signale qu’en Alsace, ot la simulation 
pour invalidité est rare, presque tous les simulateurs viennent de la méme 


région, offrant une structure corporelle, une pigmentation, des costumes, 
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des moeurs, un caractére trés spéciaux et différents des autres régions. 
Ces particularités seraient dues 4 ce que ces individus seraient des des- 
cendants soit d’une tribu celtique immigrée, soit des mercenaires de Deux- 
Ponts. Leur désir d’invalidité ne serait-il pas une survivance ancestrale 
de la mentalité du mercenaire ? 

M. Cuavicny (de Strasbourg) estime que, pour étudier les simulateurs, 
il faut un personnel éduqué et stable. Dans les formations militaires, 
on change sans cesse les infirmiers pour les remplacer par des sujets 
: incompétents. Il serait désirable que ces services fussent organisés d’une 


facon durable. 


M. Dupré (de Paris) ajoute qu’é l’infirmerie spéciale du Dépdt la tache 
du médecin est singulié¢rement facilitée par les infirmiers qui, remplissant 
ces fonctions depuis de longues années, ont acquis une compétence et 


méme une exactitude de diagnostic remarquables. 


M. Porort conclut que cette discussion montre combien sont encore mal 
organisés actuellement les services d’expertise pour l’examen des simu- 
lateurs et la nécessité d’obtenir des pouvoirs publics de promptes et im- 


portantes améliorations. 


COMMUNICATIONS DIVERSES 


I. NEUROLOGIE 


Etude morpho-analytique sur le développement de l'Insula de 
Reil, par M. Lanpavu (de Berne). 


S’appuyant sur ses recherches d’anatomie comparée, l’auteur arrive 
a cette conception que la formation de l’insula de Reil se produit selon 
un procédé général de développement, c’est-a-dire, non par une croissance 
plus forte de l’écorce entourant l’insula, mais par une flexion de tout le 
cerveau antérieur. Ce sont non seulement les surfaces médiane et latérale 
du cerveau qui prennent part a cette flexion, mais aussi les parties corres- 
pondantes du rhinencéphale. En résumé, l’auteur ajoute aux flexions du 
cerveau de l’embryon déja décrites (flexion de la téte, du pont, de la 
nuque), une flexion du cerveau antérieur dont les étapes peuvent étre 
démontrées par l’anatomie comparée du développement progressif de 


insula de Reil. 


Etude Cinématographique des Troubles Cérébelleux, 
par M. ANprE Tuomas (de Paris). 


Présentation d’un film des troubles cérébelleux observés chez des 
blessés de guerre et chez un malade vraisemblablement atteint de sclérose 
en plaques. 
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Ces troubles ont été déja décrits pour la plupart dans l’ouvrage que l’au 
teur a consacré aux blessures du cervelet (1918). Ils sont de deux ordres : 
ils affectent les mouvements passifs et les mouvements actifs. 

Une série d’épreuves montre lexagération d’amplitude des mouvements 
communiqués du méme cété que la lésion et que les troubles des mouve- 
ments actifs. Ces désordres sont généralement moins connus que les autres 
symplomes. La passivilé et la diminution de résistance des muscles anta- 
gonistes ont été étudiés pour les muscles de la téte, du trone, des membres 
Ils prédominent au membre supérieur, au tronc, au membre inférieur, ou 
dans telle ou telle direction, suivant le siége de la lésion. La main malade 
ballotte davantage quand elle est agitée ; le membre supérieur se balance 
exagérément quand le trone est secoue Les réflexes ole raniens et patel 
laires prennent le /ype pendulaire. \ Vadiadococinésie, dans les mouvements 
actifs, correspond une hyperdiadococinésie passive. La résistance est moins 
grande, la chute plus facile suivant que la rotation du trone a lieu dans 
tel ou tel sens. Lorsque ces troubles sont trés marqués, par exemple lorsque 
le membre supérieur oscille largement, le malade ne peut s’opposer 
complétement au balancement; méme en déployant les plus grands efforts, 
la correction est insuflisante. 

Les troubles des mouvements actifs les plus connus comprennent la 
dysmeéirie, éLudiée dans diverses épreuves (préhension, renversement de 
la main, le flexion de la cuisse, projection du doigt sur le nez), le phe 
nomene du ressaul, la disconlinuilé du mouvement, Uadiadococinésie, 
l’astasie, les troubles de l’équilibre, le nystagmus, la déviation de Vindex, 
les désordres de la marche (debout, & quatre pattes). 

Dans deux cas, la blessure n’avait atteint que le lobe latéral, et les 
symptémes n’occupaient que les membres du méme cdété ; les troubles de 
léquilibre du corps faisaient défaut. Chez Pun d’eux, la prédominance des 
symptlomes au membre supérieur est trés nette. 

Dans un autre cas, la blessure du lobe latéral gauche avail empiété su 
le vermis, l’équilibre était troublé de méme que les mouvements de la téte 
et du trone. De méme que la passivité, les désordres des mouvements 
actifs prédominent dans telle articulation et dans telle direction. 

Dans un cas de sclérose en plaques, tous les mouvements des membres 
ont bien exécutés, la passivité y fait défaut ; au contraire, l’équilibre est 
profondément atteint. La maladie s’est localisée au début sur le systéme 
vermien. Depuis que le film a été Lourné, les désordres cérébelleux se sont 
étendus aux membres supérieurs. 

La distribution des symptomes, variables avec le siége de la blessure 


ou de la lésion, est favorable a hy pothése des localisations cérébelfeuses 


Le Cinématographe dans 1’Enseignement Neurologique, 
par M. LONG de Geney @), 


En projetant quelques films neurologiques athétose, maladie de Thom- 


sen, atrophie Charcot-Marie, syndrome pallidal, achondroplasie, et 
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extraits de la collection de M. Comandon (de Paris), M. Long montre les 
services que peut rendre le cinématographe dans l’enseignement, soit pour 
la comparaison des divers types cliniques, soit pour la démonstration 


des cas rares. 


La Réactivité locale du Muscle Pilo:moteur privé de son inner- 
vation : antagonisme entre la réaction locale et le réflexe, 
par M. ANnpr&-THomas (de Paris). 


On ne peut établir aucun parallélisme entre la réaction locale par exci- 
tation directe du muscle chez le sujet normal, et le réflexe pilo-moteur pat 
excitation a distance 

\prés section du nerf, le réflexe disparait, mais la réaction locale subsiste 

Trotter et Davies). Elle peut méme devenir plus vive, comme l’a vu 
auteur dans un cas de section du petit sciatique : le film qu’il projette, 
et qui a été pris 6 mois aprés l’intervention, est des plus démonstratifs. 
Le réflexe pilo-moteur par excitation de la nuque ou de la région sous- 
axillaire fait défaut dans le territoire du rameau cutané postérieur. Au 
contraire, si l'on passe la main ou l’ongle sur la face postérieure de la cuisse, 
le territoire de ce nerf réagit seul, tandis que les zones voisines ou la zone 
homologue du cété sain ne réagissent pas. 

Une telle suractivilé ne s’observe pas toujours et surtout au méme degré 
apres la section d’un nerf. Divers facteurs interviennent, parmi lesquels le 
temps écoulé depuis la section, lindividualité, la topographie de la zone 
observée (dans le cas présent, son enxposition aux pressions), certaimes 


intoxicalions (éthylisme), ete. 


Etude cinématographique des réflexes du Systéme muscu- 
laire lisse de la peau, par MM. Anpré-THomas et Comanpon (de 


Paris ° 


Ces réflexes comprennent le réflexe pilo-moteur, le réflexe mamillo- 
aréolaire, le réflexe scrotal. Sont éLudiés successivement : quelques pro- 
cédés employés pour provoquer les réfleres pilo-moleurs (chatouillement 
de la région sous-axillaire, pétrissage du trapéze, excitation de la nuque 
puis le réflexe unilatéral par excitation unilatérale, le réflexe bilatéral par 
excitation bilatérale sur les différentes parties du corps ; ensuite la réaction 
mamillo-areolaire par excitation a distance et par excitation locale ; et 
enfin le réflexe scrolal. Dans un cas de section du petit sciatique, le réflexe 


Inanque dans le territoire du nert. la reaction lox ale persiste. 


Agitation et Rigidité musculaire : contribution anatomo-clinique, 
par M. ANGLADE (de Bordeaux). 


Dés 1909, au Congrés de Nantes, M. Anglade signalait une lésion 
des noyaux gris dans la chorée chronique, découverte attribuée a tort 
a Kolpin et Alzheimer qui ne l’ont décrite qu’en 1911. Cette opinion est 
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généralement adoptée aujourd’hui. Le noyau caudé est constamment 
atrophié ; le noyau lenticulaire est envahi par un processus de sclérose 
névroglique, et de ces deux noyaux partent des tractus qui s’infiltrent 
entre les faisceaux de la capsule interne du méme degré que le putamen : 
le noyau amygdalien présente des lésions de sclérose. Il existe enfin une 
épendymite scléreuse. Pour lauteur, la chorée chronique de Hun- 
tington est une sclérose névroglique d’origine familiale qui se développe 
progressivement au niveau de |’épendyme et de la substance grise corticale 
et centrale. Elle parait respecter le cervelet, la protubérance, la moelle. 

En ce qui concerne la rigidité musculaire, elle parait provenir d’une 
lésion du corps strié, plus particuli¢érement du systéme pallidal.-Chez les 
sujets ayant présenté de la rigidité musculaire (maladie de Parkinson, 
syndromes pseudo-bulbaires, encéphalite épidémique) on trouve constam- 
ment des lésions du globus pallidus et du locus niger ; mais on peut ren- 
contrer aussi des lésions profondes de ces régions sans qu’il y ait eu rigidité. 
Dans ces cas, l’auteur a trouvé, par contre, des lésions dumanteau cérébral, 
du noyau rouge, du pédoncule cérébelleux, du cervelet, de la protubérance, 
du bulbe et de la moelle. En conséquence, il formule les conclusions sui- 
vantes : 1° une lésion du corps strié n’apparait pas comme suflisante pour 
expliquer la rigidité musculaire du type parkinsonien ; 2° a cette lésion se 
trouvent associées, dans les cas les plus typiques,d’autres obstructions qui 
portent notamment sur le systéme fronto-cérébelleux et cérébello-rubro- 
spinal ; 3° la régulation du tonus musculaire est une fonction complexe 
a laquelle collaborent sans doute plusieurs centres dont la solidarité peut 


étre rompue diversement. 


Manceuvre de la Jambe et Phénoméne des orteils, par MM. J.-A. 
Barre (de Strasbourg) eb Georces A. SHEPHERD (d’Aberdeen). 


1° La manceuvre de la jambe et le phénoméne des orteils, qui sont a 
des degrés un peu différents des signes trés fréquemment observés chez les 
sujets atteints de paralysie organique, coimcident habituellement, mais 
peuvent exister indépendamment l'un de l'autre. 

2° La coexistence des deux signes et leur existence isolée meéritent, a 
notre sens, un égal intérét. 

La manceuvre de la jambe est un signe direct de paralysie ; le phénomeéne 
des orteils spécifie plutét la nature irritative de la lésion ou du trouble 
pyramidal. 

3° Il parait légitime et utile de distinguer, dans la « série pyramidale 
a) des signes de déficil pyramidal, dont la manceuvre de la jambe est Jus- 
qu’a maintenant le signe le plus sensible et le plus constant ; 6) des signes 
@irrilalion pyramidale, dont le phénomeéne des orteils semble étre une des 
manifestations les plus habituelles. 

Ces deux syndromes, en rapport, le premier avec une lésion destructive, 
le second avec une lésion irritative, existent isolément ou s’associent 
quand ils coexistent, le syndrome pyramidal mixle ou complel se trouve 


conslilué. 
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{9 Dans un certain nombre de cas qualifiés d’hémiplégie, de paraplégie 
et de monoplégie, l’absence d’examen méthodique de la force musculaire 
porte 4 qualifier de paralysie un état pathologique ou il n’y a aucun déficit 
réel de la force et, de méme, étiqueter hystérique ou pithiatique une hémi- 
plégie qui ne s’'accompagne ni d’exagération des réflexes tendineux, ni des 
réflexes de défense, ni du phénomeéne des orteils. L’emploi Sy stématique 
et correct de la manceuvre de la jambe permet d’éviter ces deux types 
d’erreur. La confiance que parait mériter cette manceuvre de la jambe 
n’atteint en rien la valeur que nous devons reconnaitre aux signes classi- 
ques de lésion pyramidale et, en particulier, au phénoméne méme des 


orteils. 


Sur quelques modalités du Réflexe Cutané Plantaire et sur sa 
participation au régime des Réflexes cutanés, par MM.J.-A. Barre 
et P. Morin (de Strasbourg). 


Le phénoméne de Babinski a une telle valeur pratique qu’il importe 
d’en connaitre toutes les modalités ; les auteurs étudient deux formes de ce 
réflexe qui n’ont guére fixé l’attention jusqu’ici et proposent pour chacune 
une interprétation clinique. 

a) Les pelils orleils peuvent exécuter une flexion dorsale franche, tandis 
que le gros orteil reste immobile. 

b) Les pelils orleils peuvent s’allonger, sans se mettre en flexion, ou 
extension dorsale, tandis que le gros orteil reste immobile ou se fléchit 
sur la plante. 

Ces deux formes, pas absolument rares du réflexe cutané plantaire, ne 
paraissent avoir aucune signification pathologique. 

D’une facon générale, les différents mouvements des petits orteils n’ont 
pas de valeur quand ils existent en dehors de |’extension du gros orteil. 
C’est le mouvement du gros orleil qui mérite presque seul l’attention. 

Les auteurs montrent ensuite que, dans un grand nombre de cas, le 
réflexe cutané plantaire se fait « tantét en flexion, tantét en extension 
il est facile d’obtenir 4 volonté l'un ou l'autre en excitant la plante 
d’abord d’une facon trés légére, ce qui déclanche ordinairement la flexion 
plantaire, puis d’une facon plus forte, ce qui améne |’extension. 

Ils sont portés a considérer le réflexe en flexion comme le seul réflexe 
cutané plantaire et le « phénoméne des orieils » comme un réflexe de dé- 
fense, c’est-a-dire d’un ordre assez différent 

En interprétant les choses de cette facon, ils ont presque toujours 
8 fois sur 10) observé que les différents états du cutané plantaire (exis- 
tence, diminution ou abolition) allaient de pair avec ceux des autres ré- 
flexes cutanés. Quand |’extension des orteils se déclenche sous l’influence 
de la moindre excitation, comme c’est presque toujours le cas dans les 
scléroses en plaques, le réflexe cutané plantaire est aboli. 

\u lieu d’exciter la planile du pied dans le seul désir, comme c’est le 
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cas ordinaire, de savoir s’il y a ou s'il n’y a pas « extension des orteils », il 
importe de faire exploration de la plante pour étudier deux réflexes 
qu’une excitation bien conduite peut utilement dissocier. 


Nouvelles recherches sur le Réflexe oculo-cardiaque normal, 
par MM. J.-A. Barre et L. Cruseur (de Strasbourg 


1° Bien que la douleur accompagne généralement le ralentissement 
du pouls obtenu par compression oculaire, le réflere oculo-cardiaque 
nest pas un réflexe a la douleur conscienle. 

20 Le seuil numérique du réflexre oculo-cardiaque normal est supérieur a 


hbserver chez Thomme normal, 


celui qu’on accepte en général. On peut o 
non soumisa la compression oculaire, des variations du pouls, qui atteignent 
12-14 pulsalions par minule.C’est seulement quand ce ralentissement dé- 
passera ce nombre, ec’est-a-dire 4 partir de 16 pulsations, qu’on sera en 
droit de parler de réflexe oculo cardiaque vral. 

La limite maxima du_ réflexe oculo-cardiaque de ’ homme normal est 
dillicile & préciser ; on observe chez homme normal un ralentissement 
de 30 et méme de 40 pulsations. C’est logiquement au-dessus de ces chiffres; 
sans que pour lemoment on puisse préciser plus, qu’on est en droit de 
perler de réflexe oculo-cardiaque eragere. 

3° Le seuil d’excilalion du_ réflere oculo-cardiaque normal, c’est-a-dire 
de la compression qu’il faut employer pour le produire, est’ variable ; 
chez 7 sujets normaux, elle oscillait entre 5 ou 600 gr. (5 cas) et 800 gr. 
2 cas) : une fois le seuil atteint, le réflexe oculo-cardiaque se traduit ordi- 
nairement par un brusque ralenlissement. 

19 Le lemps perdu du réflexe oculo-cardiaque normal est trés varia!vle ; 
il varie entre 7 et plus de 130 cinquiémes de seconde. En général, plus le 
temps perdu est court et plus le ralentissement est intense. 

5° Le réflere oculo-cardiaque normal présente différentes formes : a) forme 
lente et progressive ; b) forme constituée par une premiére phase ot le 
pouls garde ses caractéres d’avant la compression, par une deuxiéme 
phase de chute avec grandes oscillations, par une troisiéme enfin de ralen- 
tissement stable ; c) forme précédente sans la seconde phase de grandes 
oscillations . 

6° La voie ceniripéle ne parait pas étre constituée par les fibres soma- 
tiques du trijumeau, mais par les nerfs ciliaires sympathiques du globe 
oculaire. La voie centrifuge parait étre purement vagale. Ainsi le réflexe 
oculo-cardiaque n’est pas un réflexe  trigémino-sympathico-vagal mais 
un réflexe sympathico-vagal. 

Les auteurs crolent que le réflexe Of ulo-cardiaque, réflexe de ralentis- 
sement du pouls, n’a que deux types : il existe ou il n’existe pas ; ils ne 


considérent pas le réflexe oculo-cardiaque inversé comme un Vral réflexe 


oculo-cardiaque. 
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L’Oculo-compresseur « a ressorts », par M. J.-A. Barri 


de Strasbourg). 


L’auteur présente un petit appareil trés simple adapté a la recherche 
du réflexe oculo-cardiaque. 

Il se compose d’un petit compas dont les deux branches s’élargissent 
4 leur extrémité libre en une petite surface ronde percée d’un trou. Sur 
ces petites surfaces peuvent s'adapter en un tour de main une série de 
ressorts de forces différentes (300, 400, etc., jusqu’é 800 gr.). Chacun 
d’eux porte une cupule qu’on appliquera sur le globe oculaire au moment 
de la recherche du réflexe oculo- ardiaque. Sur la convexité de la cupule 
est fixée une tige terminée par une pointe. Les ressorts étant d’abord fixés 
sur le compas, et appliqués ensuite sur les globes, la pression faite sur 
l’extrémité du compas aplatit le ressort, la pointe monte vers la pulpe 
du doigt, et pique légérement cette pulpe au moment exact ot l’on a exercé 
la pression particuliére des ressorts employés. 

La manceuvre peut étre faite avec une grande rapidité ; la pression 
est connue : elle peut étre facilement maintenue sans changement pendant 
toute la durée de l’observation. 

Grace 4 cet appareil simple, de faible poids, et de volume trés réduit, 
on peut étudier, et sans grande possibilité d’erreur, le temps perdu du 
réflexe, son seuil d’excitation, le chiffre de la compression utile et repro- 
duire l’expérience dans des conditions comparables. 

Pour simplifier encore, on peut méme se servir des ressorts non montleés 


sul le compas. 


Abcés cérébral 4 Pneumocoques un an aprés une Pleurésie 
purulente, par MM. E. pe Massary et Jean Girarp (de Paris). 


L’observation d’un homme de 44 ans, atteint d’hémiplégie gauche 
installée piéce A piéce en une quinzaine de jours, accompagnée de troubles 
psychiques et de crises épileptiques. Ces symptomes, associés a de l’hyper- 
albuminose sans lymphocytose du liquide céphalo-rachidien, avec réaction 
de 


indiquérent le traitement. 


B.-W. partiellement positive, firent penser 4 la syphilis cérébrale et 


En vérité, il s’agissait d’un abcés du lobe pariétal droit, avee prolon- 
gements vers le lobe frontal, abcés aMleurant le cortex. Cet abcés contenait 
des pneumocoques. Or, le malade avait eu, un an auparavant, une pleu- 
résie purulente aigué, qui fut opérée, et au cours de laquelle il fit une 
hématurie. 

Plusieurs cas semblables existent dans la littérature médicale. Le plus 
fréquemment, l'abcés survient au cours méme de l’accident pleuro-pul- 
monaire. Plus rares et plus intéressants sont ceux dans lesquels l’encé- 
phalite suppurée ne donne son premier symptOme qu’aprés une longue 
période de latence : un an dans le cas rapporté ci-dessus, trois ans dans 
ceux de Maver et de Gull. Faut-il attribuer comme cause de cette longus 


période de latence le siége profond de l’embolie initiale et surtout la région 
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particuli¢érement tolérante ot elle se fait ? C’est possible. Quoi qu’il en 
soit, il faut penser 4 l’existence possible de ces faits pour en établir la 
filiation et au besoin adopter une thérapeutique appropriée. 


Syndrome caractérisé par une Impossibilité absolue de Dégluti- 
tion de l'Hémiparalysie, du Pharynx et du Voile du palais. 
une Hémianesthésie alterne a type Syringomyélitique, par 
MM. E. pe Massary (de Paris). 


Deux observations d’un syndrome un peu particulier consistant en : 
impossibilité absolue de la déglutition, pendant 8 mois dans un cas, pen- 
dant 42 jours dans le second ; hémiparalysie compléte du pharynx et du 
voile du palais, persistante, intégrité absolue des cordes vocales ; hémia- 
nesthésie alterne 4 type syringomyélique. 

Ce syndrome se différencie du syndrome décrit par Avellis en 1891 par 
Vintensité des troubles de la déglutition, par l’intégrité des cordes vocales, 
par la constance des troubles dissociés de la sensibilité. 

Il est probable que la lésion qui causa ce syndrome fut une lésion du 
noyau du vago-spinal ou noyau ambigu, avec atteinte des fibres sensitives 
croisées de la formation réticulée grise. 

La nature de cette lésion fut discutée. L’un des malades avait un tabes 
fruste ; il était done syphilitique, malgré ses dénégations et une réaction de 
Bordet-Wassermann négative. L’autre n’avait aucun antécédent syphi- 
litique ; lui aussi avait une réaction négative ; c’était un docteur en mé- 
decine qui s’oecupa d’encéphalite léthargique: fut-il contaminé? II n’eut 
jamais ni somnolence, ni myoclonie. 

Le traitement antisyphilitique fut institué chez ces deux malades. Les 
troubles dysphagiques disparurent, mais les troubles paralytiques et 


sensil ifs persistérent . 


Traitement de | Hémiplégie Cérébrale traumatique par le Courant 
galvanique avec ionisation au Chlorure de calcium, par 
MM. BourGuiGNon et Cuiray (de Paris). 

En pratiquant lionisation par CaCl au niveau de la blessure cranio- 
cérébrale, les auteurs ont obtenu, dans 8 cas, une amélioration incontes- 
table. 

1° Sur les séquelles cérébrales (vertiges, céphalée, insomnie 

2° Sur les troubles moteurs. 

L’amélioration apparait de 8 4 30 jours aprés le début du traitement ; 
elle s'accentue pendant 2 4 3 mois, puis reste stationnaire et ne progresse 


plus. Par contre, aucune action sur les troubles sensitifs. 


Syndrome d’Aran-Duchenne et Paralysie générale avec Lésions 
Syringomyélitiques, par IM. RincenBacu et Frey (de Rouffach). 


Troubles Sympathiques des Membres supérieurs dans les affec- 
tions de la Région dorsale moyenne ou inférieure de la Moelle, 
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(nouvelle série de 5 cas), par MM. J.-A. Barre et R. Scurapr (de 


Strasbourg). 


Dans un travail antérieur (Rev. Neurol., mars 1920), les auteurs ont 
déja attiré attention sur un ensemble de phénoménes qu’on peut observer 
aux membres supérieurs chez les malades atteints d’affections diverses 
de la moelle dorsale moyenne et inférieure (du 6® au 11° segment) : ce sont 
des troubles sensitifs, moteurs, vaso-moteurs et sudoraux des membres 
supérieurs, qui s’expliquent par l’origine médullaire basse des fibres sym- 
pathiques qui vont aux membres supérieurs. 

\ leur premiére série de 8 cas, les auteurs ajoutent une série de 5 nou- 
veaux malades, tous pottiques les lésions vertébrales siégeant entre D4 
D* 

Ils insistent sur l’importance de la connaissance de ces troubles sympa- 
thiques qui permettent d’éviter des diagnoslics lopographiques erronés et 
en particulier des localisations trop hautes. 

D’autre part, ces troubles sont souvent signes précurseurs du syndrome 
médullaire ; en dirigeant l’examen clinique, ils peuvent permettre de 
dépister de bonne heure le foyer médullo-rachidien et de prévenir l’appa- 
rition du syndrome médullaire par une thérapeutique précoce. 


Sciatique radiculaire et Glycosurie réflexe, par M. Lorrar- 
Jacos (de Paris). 


En méme temps qu'une glycosurie de 5 gr. par jour, existaient des 
points douloureux, une abolition des réflexes patellaire et achilléen, de 
l’atrophie musculaire, une anesthésie prédominant sur L. 4 et 8. 1. 

Des injections intradurales de novocaine calmérent les douleurs et 
supprimérent momentanément la glycosurie : mais les douleurs augmen- 
terent, en méme temps que des troubles sympathiques, vaso-moteurs, 
rougeur du pied, de la jambe, s’accentuérent. 

Le malade mourut de tuberculose. A l’autopsie, on trouva un petit 
kyste translucide, du volume d’un grain de blé, sur la 4° lombaire, sans 
caracteres tuberculeux nets. 

Cas intéressant 4 cause de la rareté des autopsies de sciatiques radicu- 
laires el aussi A cause de la glycosurie, analogue a celle qu'on obtient 


expérimentalement par irritation du bout central du sciatique. 


Résultat de la Radiothérapie dans 20 cas de Radiculite et, en 
particulier, dans la Sciatique par Arthrite lombo-sacrée, par 
MM. Barré et Gunsetrt (de Strasbourg). 


1° Les malades atteints de radiculite que les auteurs ont soumis exclu- 
sivement a la radiothérapie ont presque tous bénéficié de ce traitement 
12 sur 20 ont été guéris et 5 ont été améliorés, 3 seulement n’ont éprouve 
aucun soulagement. 


~° Les formes qui paraissent le plus sensibles a heureuse action des 
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rayons X sont celles dont la douleur constitue le signe dominant ; presque 
jamais il n’existait d’amyotrophie ou de modification des réflexes ten- 
dineux chez nos malades ; la paralysie du sciatique poplité externe, obser- 
vée une fois, disparut’ pendant le traitement. Les radiculites d'origine 
méningée (par méningite spécifique par exemple) ne paraissent pas étre 
nettement influencées par la radiothérapie. Dans les cas ott a des douleurs 
radiculaires discrétes s’associent des troubles py ramidaux, action des 
rayons est généralement nulle. 

3° L’ancienneté des douleurs radiculaires ne diminue pas trés nota- 
blement les chances de succés de la radiothérapie, si l’on en juge d’apreés les 
exemples observés jusqu’é ce jour. Les douleurs récentes paraissent ce- 
pendant y étre plus sensibles. 

1° A l’ordinaire, les petiles doses de 3 H rayons filtrés 4 travers 4 mm. 


d’aluminium), répétées tous les huit jours, suflisent pour amener la gué- 
rison. 

D° Certains cas ne montrent aucune amélioration a la suite de ce trai- 
tement, sans qu’on puisse en expliquer la raison. Peut-étre arriverrait-on 


a les influencer en employant des doses massives de 10 H par exemple. 


L’Acrocyanose, par M. Croce (de Bruxelles). 


Le syndrome décrit par l’auteur sous ce nom, il y a 25 ans (Congres 
des aliénisles el neurologisles, Nancy, 1896) a fait Vobjet de nombreux 
travaux qui ont amené des confusions regrettables. Cassirer, Pehu, Back, 
Scheiber, etc., ont confondu ce syndrome avec la maladie de Raynaud, 
avec l’cedéme bleu de Charcot. Dés 1896, M. Crocgq insistait sur le fait que 
l’acrocyanose n’est ni lasphyxie locale avec gangréne, ni l’cedéme bleu, 
mais est caractérisée par une teinte violacée des mains et des pieds, per- 
manente, avec hypothermie locale, transpiration, sans douleur réelle. Les 
phlycténes sont exceptionnelles et les gangrénes se ne rencontrent pas 
Ce syndrome est causé par des troubles trophoneurotiques qui durent de 
longues années et disparaissent parfois spontanément. L’acrocyanose est 
fréquente dans la démence précoce. L’auteur montre des photographies 


d’un cas observé depuis 22 ans. 


Deux cas de Syndrome de Raynaud, par MM. Forman eb WENGER 
de Luxembourg 


La premiére malade, jeune. fille de 17 ans, née d’un pére alcoolique, 
Bordet-Wassermann posiltif, présente une gangréne des orteils et du dos 
du pied droit. Chez la seconde malade, gangrén¢ double des deux jambes, 


remontant jusqu’a mi-mollet. 


Du mécanisme de la Mélanodermie dans certains états Hyper 
thyroidiens, par M. Detaprrer (de Toulon 


‘ te } ie 
Deux observations ot, avec tremblement et tachyecardie, existait un 

















CONGRES DE LUXEMBOURG-METZ 889 


mélanodermie diffuse, et de plus, une douleur a la pression profonde des 
hypochondres s’accompagnant d’anxiété, de larmes et de recrudescence 
de la tachycardie. 

L’auteur attribue ces troubles, non a une dysthyroidie ni 4 une hyper- 
sécrétion de la médullaire surrénale, mais a une irritation des filets ner- 
veux contigus au cortex de la surrénale. I] s’agirait en somme d’un pseudo- 
basedowisme réflexe par irritation du sympathique, ayantici comme origine 
le voisinage de la surrénale, mais pouvant survenir également par irritation 


de tout organe, non endocrinien, mais en rapport avec le systéme végétatif. 


Formes frustes de Virilisme Surrénal, par MM. CLaup! 
et BrRaNcoNI (de Paris). 


Epilepsie Endocrinienne : sur un Mécanisme d’Epilepsie 
d’Origine corticale, par M. Errenne (de Nancy 


La Rougeur pré-paroxystique chez les Epileptiques, 
par M. P. HarrenBerG (de Paris). 


Dans la moitié des cas d’épilepsie, auteur a constaté qu’il se produisait, 
avant la paleur qui accompagne la perte de connaissance, une rougeur 
bréve et fugitive du visage. 

Le plus souvent trés légére et a peine perceptible, cette coloration est 
d’autres fois beaucoup plus intense et peut s’accompagner de battements 
artériels et de bourdonnements d’oreilles. En raison de sa fréquence, 
M. Hartenberg la considére, non comme un incident individuel, mais 
comme un véritable sympt6me du paroxysme comitial. 

Pratiquement, ce signe peut étre utile, soit pour essayer de faire avorter 


la crise, soit du moins pour en atténuer les inconvénients. 


La Domaine Mental de |’ Epilepsie Traumatique, 
pal M. Poror (d’Alger). 


L’auteur rappelle toute la gamme des accidents mentaux qu’on peut 
observer dans l’épilepsie traumatique et qui sont identiques a ceux que l’on 
rencontre dans l’épilepsie ordinaire : lroubles de UV humeur el irrilabililé, 
périodiques ou paroxystiques ; — fugues et accidents procursifs divers ; — 
psychoses a base psychaslhénique avec troubles délirants et interprétatifs 
secondaires : idées déliranles en bouffées, etc., tous épisodes ou accidents 
caractérisés par leur inconscience et l’amnésie qui les suit. 

Il insiste sur une forme clinique spéciale dont il a rencontré plusieurs 
exemples : de vérilables accés de manie aigué survenant chez des sujets 
indemnes de tout antécédent mental, 4.46 mois aprés une blessure du 
crane (temps de latence moyen reconnu par le rapporteur aux épilepsies 
traumatiques convulsives).Ces accés, plus courts que l’accés maniaque 
ordinaire, sont cependant bien plus longs que les autres crises psychiques 
de l’épilepsie (dans un cas, durée de 18 jours ; dans l'autre, 5 semaines). 


REVUE NEUROLOGIQUE. r. XXXVI 57 











890 CONGRES DE LUXEMBOURG-METZ 


Comme dans les autres accidents mentaux de I’épilepsie, il y a début 
soudain, terminaison brusque, inconscience et amnésie consécutive. Chez 
un sujet, l’accés de manie (type manie coléreuse) se termine brusquement 
et définitivement par une grande crise convulsive, dénouement qui donne 
a l’accés mental toute sa signification. 


Le Tartrate Borico-potassique dans le Traitement de 1’Epilepsie, 
par MM. Pierre Marie, Crouzon et Bouttier. 


Comme suite 4 leur communication du Congrés de Strasbourg, les auteurs 
apportent les résultats du traitement continué chez les malades dont ils 
avaient déja publié les observations en 1920. Chez ces malades, comme 
dans les observations nouvelles publiées depuis Strasbourg, l’eflicacité 
du traitement s’est maintenue sans aucune intolérance. 

Le tartrate borico-potassique peut done étre donné a longue échéance 
et peut constituer un traitement de fond auquel on pourra associer pério- 
diquement soit le bromure, soit le gardénal, dans les épilepsies rythmiques 
(épilepsies périodiques de l'homme, épilepsies cataméniales, crises noc- 


turnes, ete.). 


Du Traitement de l’Epilepsie, par M. Vorvenet (de Toulouse). 


M. Voivenel s’est arrété a la ligne de conduite suivante : 

1° Essayer d’abord le bromure qui est encore le médicament-roi. 

2° Quand le bromure n’agit pas,on donne trésrapidement du bromisme; 
recourir tant6t au tétraborate de soude associé au véronal. tantédt au 
gardénal : 

a) V. emploie le délraborale de soude associé au véronal dans les cas 
« d’épilepsie somatique ». En tenant compte que l’estomac de quelques 
malades ne peut absolument pas le supporter, il lui doit d’excellents ré- 
sultats, en particulier chez des épileptiques trés fortement intoxiqués 
par le bromure, et chez qui l’association du tétraborate, du véronal et 
des toniques a permis de diminuer considérablement le nombre et |’inten- 
sité des crises et de relever]’état général. V. a noté dans deux cas, entre 
de longues périodes de disparition de crises (auparavant quotidiennes), 
une courte période de crises trés fortes et trés nombreuses dans un cas 
presque subintrantes ; 

b) V. donne le gardénal aux « épileptiques psychiques », en particulier a 
ceux qui ajoutent a leurs crises somatiques del’anxiété, de l’angoisse, de 
Virritabilité extréme, de l’insomnie. Ce médicament semble prendre ]’avan- 
tage sur le précédent. On n’a jamais eu a lui reprocher les mauvais effets 
qu’on avait signalés sur le psychisme, au coniraire. La dose de début de 
0 gr. 30 et celle d’entretien de 0 gr. 20 ont paru les meilleures; au- 
dessous de 0 gr. 20 les crises réapparaissent souvent. 

3° L’auteur a toujours obtenu de moins bons effets de la combinaison 


des trois thérapeutiques, si bien qu’il croit que |’épileptique est si spéci- 
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fiquement sensible 4 l'un ou a l'autre, que le mélange ne fait que géner 
action du médicament dont le malade a (si lon peut s’exprimer ainsi) 
la vocation. C’est cette vocation qu’il faut chercher. 


La Guérison de l’Epilepsie, par M. Raruc (de Toulon). 


En utilisant la solution polybromurée, accompagnée d’un régime stric- 
tement déchloruré et hypo-azoté avec une douche fraiche tous les matins 
et un litre de lait par jour, l’auteur aurait obtenu, dans 60 pour 100 des cas, 
la disparition des crises convulsives. Par contre, la méthode est presque 
sans action sur les équivalents et, en particulier, sur les complications 


mentales. 


Les Tendances actuelles de la Psychothérapie, 
par M. ScHNYDER (de Berne). 


L’auteur définit la psycho-thérapie un appel du psychisme du médecin 
au psychisme du malade en vue de modifier chez ce dernier un élal patho- 
logique. 11 montre que la psychothérapie subit en ce moment le contre-coup 
des perturbations morales traversées par lhumanité (prédominance des 
modalités affectives sur les modalités rationnelles). L’auteur s’éléve contre 
un exclusivisme étroit en psychothérapie. I] préconise une psycholhérapie 
intégrale dont élément analylique pourra étre constitué par une psycha- 
nalyse dépouillée des exagérations qui la discréditent souvent ; mais en plus, 
cette psychothérapie intégrale devra présenter un caractére synthélique 
et éthique, comme le fait de la psycholhérapie ralionnelle de Dubois (de 
Berne). 


Il. — PSYCHIATRIE 


La loi du Symbolisme en Psychiatrie générale, 
par M. Hesnarp (de Bordeaux). 


Pourquoi le vésanique est-il primordialement inconscient de sa psychose ? 
Parce qu'il exprime sa maladie, non pas sensitivement, mais symboli- 
quement. 

La pensée symbolique, — qu’on a étudiée chez les primitifs, dans le 
« Réve », etc., — est celle qui s’exprime par des concrets (images d’objets 
matériels, hallucinatoires ou imaginatives, faits et gestes ayant une signi- 
fication, etc.). Quand ils ne sont pas la conséquence d’un vulgaire auto- 
matisme, les symboles psychopathiques expriment des faits affectifs 
(sentiments, émotions et tendances), et la psychose apparait comme un 
effort de justification entrepris par la conscience pour rationaliser une 
monstrueuse affectivité. 

Or, la psychologie moderne tend a rechercher l’origine de la vie affective 
dans l’activité organique méme, dans les variations du milieu intérieur 
et des humeurs. Quoique l’appareil des expressions émotionnelles paraisse 


anatomiquement constitué dans |’édifice nerveux, le psychisme affectif — 
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ou irrationnel — plonge ses racines, essentiellement diffuses, bien en dehors 
des voies différenciées de la sensibilité interne. (La physiologie confirme 
cette conception en reconnaissant, a l’origine de nos besoins et tendances 
organiques, et des rythmes vitaux, des phénoménes indépendants des 
grandes fonctions nerveuses comme les hormones, les réflexes chimi- 
ques l’activité aneurale.. 

Ce n’est done pas dans une réalisation imaginative, « autistique », de 
désirs réels inassouvis, par un Inconscient-Providence mystiquement 
concu, qu’il faut, 4 la maniére de Freud et des psycho-analystes, chercher 
lorigine du symbolisme psychopathique : c’est dans un déséquilibre humo- 
ral inné auquel une cause exogéne (alcool) ou endogéne (ménopause), or- 
ganique ou effective (cause morale), ajoutera son action évolutive de 
complément. 

La poussée effective née du désordre de la vie organique fera irruption 
dans la conscience. Pourquoi ne se traduira-t-elle pas, comme une maladie 
ordinaire, par un vulgaire trouble de la sensibilité coenesthésique ? Parce 
que, d’aprés la loi connue en physiologie sous le nom de Loi de spécificilé, 
« la spécificité de la sensation (ou de la conscience) est déterminée par les 
relations intérieures du systéme sensoriel (ou, d’une maniére générale, 
conscient), dans lequel s’engage l’excitation ». C’est-a-dire que la poussée 
vésanique ne pourrait étre connue du sujet sous sa vraie signification que 
si elle s’engageait dans la voie dilférenciée de la sensibilité, origine du psy- 
chisme rationnel. Or, de par son origine diffuse dans la vie organique et 
sa nature affective, elle ne peut parvenir au psychique du sujet que par la 
voie détournée du symbole. L’aliéné ne peut pas plus ressentir sa folie que 
l'appareil nerveux optique ne peut saisir le son. Au lieu de sentir et d’ex- 
primer sensitivement, puis logiquement sa maladie, il éprouvera, puis 
exprimera un étre symbolique étranger 4 son étre, qu'il localisera en 
dehors de espace du temps et des cadres sociaux. C’est la loi fondamentale 
du symbolisme  psychopalhique, dont lapplication a_ des conséquences 


pratiques considérables en psychologie, en pathologie et en clinique. 


Contribution a l'étude de 1 Etat Mystique, 
par M. ELror Wetter (d’Ettelbruck 


Les mystiques se sont résolus 4 tenter cette expérience médicale : vider 
complétement la conscience de toutes ses formes, ne tolérer aucun acte 
spécial de l’intelligence ou de la volonté, devenir indifférents 4 tous les 
désirs. Par un exercice continu, ils ont essayé de créer en eux un état de 
conscience paisible, 4 se fixer dans une unité intratemporelle. 

Le mystique, en tendant vers une unification compléte de toutes ses 
fonctions psychiques, doit procéder 4 un groupement nouveau de tous les 
éléments. Il y arrive en faisant relacher la tension associative qui avail 
constitué sa conscience en organe convertisseur des potentialités spi- 
rituelles en activités psychomotrices, et, en libérant ainsi ses énergies 


psychiques, enfermées dans les formes, il les rajeunit et les centuple ; et 








SO 
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alors, par une introversion lente et continue, il cherche 4a se saisir dans la 
source méme de son étre qui est aussi la source de tous les étres. 


Contribution a l'étude des Séquelles Mentales de l'Encéphalite 
épidémique, par MM. Brianp et Rovugurer (de Paris). 


Complétant leurs recherches originales sur la question, les auteurs 
apportent une observation de délire hypochondriaque 4 base d’inter- 
prétations fausses, sans confusion, hallucinations ou onirisme, chez un 
parkinsonien postencéphalitique. Ils étudient le psychisme d’un malade 
qu’ils observent depuis 18 mois et qui, aprés avoir offert de multiples 
signes neurologiques de localisation encéphalitique, puis un syndrome 
maniaque avec agitation anxieuse, se présente actuellement comme un 
grand déséquilibré hypochondriaque avec hémiathétose droite. Ils 
attirent lattention sur l'étude délicate des séquelles psychopathiques 
ayant succédé a une encéphalite ambulatoire, sans sympt6mes dominants 


d’ordre neurologique. 


Hyperémie Cérébrale et action spéciale du Foie sur le Psychisme, 
par M. Famenne (de Florenville). 


Des recherches sur le traitement des psycho-névroses par l’hyperémie 
cérébrale, d’une part, et l'étude physiologique des fonctions hépatiques, 
d’autre part (relations d’expériences faites sur le chien par M. Renauld- 
Capart, a Bruxelles , ont amené l’auteur 4 admettre une thése originale 
et d’un intérét considérable. 

Elle consiste dans |’affirmation que le « métabolisme cérébral dans sa 
totalité, et par conséquent le travail psychique et la sensibilité consciente 
qui en découlent sont sous la dépendance immédiate d’une sécrétion 
interne du foie, élaborant notamment un corps thermolabile dont action 
semble étre de favoriser la formation incessante de la substance chroma- 
tophile dans les neurones 

L’auteur met ses malades déprimés, neurasthéniques, osbédés, voire 
méme des déments précoces, sur une chaise longue basculante permettant 
la position déclive, téte en bas.da des degrés variant de 45° A 90°, Ainsi se 
réalise  hyperémie dans les centres nerveux. Des modifications nombreuses 
surviennent : diminution de la tension artérielle, ralentissement du 
pouls, etc. ; en méme temps I’état de stupeur disparait plus ou moins ; 
le malade ressent une certaine euphorie, etc. Le foie se décongestionne et 
les ptoses viscérales disparaissent. La qualité du sang se modifie. 

Ce traitement qui permet tous les autres moyens curatifs et facilite 
la psychothérapie répété plusieurs heures par jour pendant des se- 
maines, améne souvent la guérison d’états neurasthéniques et méme de 
psychoses bien établies. Il mérite d’étre appliqué dans les asiles et les 
maisons de santé, dont l’arsenal thérapeutique est généralement assez 
pauvre. 
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Le Conflit intérieur dans les Obsessions, 
par M. P. HarTensBerG (de Paris). 


Il est classique de considérer comme un caractére essentiel de l’obsession 
l’existence d’un conflit intérieur entre la personnalité du malade et lidée 
obsédante et d’attribuer 4 ce conflit le tourment moral dont souffrent 
les malades. Or, l’analyse des obsédés montre que ce conflit n’est ni aussi 
constant ni aussi A4pre qu’on le croit généralement et que, dans la majorité 
des cas, il n’est nullement responsable des angoisses des sujets. Ce n’est 
guére que dans les obsessions de doute et d’impulsions puériles que l’idée 
morbide est considérée comme absurde et combattue. Dans les autres 
formes d’obsessions, phobies obsédantes des microbes, de la saleté, obses- 
sions hypochondriaques, éreutaphobiques, scrupuleuses, génitales, etc., 
ce dont le malade souffre, ce n’est pas d’une lutte contre une préoccupation 
qui lui parait légitime, mais de cette préoccupation elle-méme qui le pour- 
suit sans répit. 

Le vrai caractére de l’obsession consiste, non dans le conflit, mais dans 
la permanence méme de la préoccupation anxieuse dans le conscient et 


l’inconscient du malade. 


Obsessions génitales avec Angoisse, Impulsions, tendance a ]’Exhi- 
bitionnisme, par MM. CLAupE et Brancont (de Paris). 


Le Traitement Ménager en Thérapeutique Mentale 
par M. Gommés (de Paris). 


Le travail ménager a, en thérapeutique mentale, des avantages consi- 
dérables, tant au point de vue physique (multiplicité et variété des muscles 
se contractant et des associations musculo-mentales), que psychique et 
social. Il est applicable en assistance domiciliaire et en organisation collec- 
tive, asilaire. Dans les deux cas, il doit étre essentiellement varié et, de plus, 
il devrait étre gradué, de préférence d’aprés les méthodes empruntées 
au Sloyd. 


Le Dispensaire Neuro-psychiatrique de | hépital Laennec 
par M. Latgnet-Lavastine (de Paris). 


A propos du mouvement actuel en faveur de l’hospitalisation des psy- 
chopathes dans des services ouverts, l’auteur rappelle qu’aprés Régis, 
4 Bordeaux, et Gilbert Ballet A ’ H6tel-Dieu de Paris,il a organisé officieu- 
sement a ’hépital Laénnec un service pour psychopathes ni agités ni 
dangereux et qu’il y a joint un dispensaire neuro-psychiatrique qui, par 
ses consultations, a permis l’assistance 4 deux degrés des psychopathes 
lucides et inoffensifs indigents, lesquels ne peuvent aller dans des maisons 
de santé payantes et, ne pouvant étre internés, deviennent trop souvent 
les victimes des charlatans en raison de l’insuffisance de I’assistance gra- 


tuite actuelle. 
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Ce dispensaire, qui soigne déja 350 malades et permet des économies 
d’hospitalisation, montre par l’augmentation progressive de sa clientéle 
importance qu’aurait la multiplication de semblables organismes dans 
Voutillage de prophylaxie psychiatrique dont s’occupe la ligue d’hygiéne 
mentale. 


Services ouverts pour Psychopathes dans les asiles, 
par MM. Catmecs (de Toulouse) et GENIL-PERRIN (de Paris). 


Les services ouverts dans les asiles d’aliénés, 
par MM. Génit-Perrin et Lours Tarant (de Paris). 


Traitement de la démence précoce, 
par M. Maere (de Gand). 


\vant de se séparer, le Congrés, sur la propositionde M. CHavieny, émet 
un Voeu demandant que les services de psyt hiatrie des armees de lerre el de 
mer fussent pourvus d'un personnel spécialisé el slabilisé. 
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Chapitres choisis de Chirurgie, par G. L. ReGarp. 427 pages, 40 fig., 10 pl., 
A. Maloin, édit., 1920. 


De ce travail nous n’analysons que les parties ayant trait aux lésions cranio-céré- 
brales. L’auteur explique les lésions cérébrales par commotion par de véritables « vagues 
cérébrales » dont la force et la vitesse diiférent dans les divers points du cerveau du fait 
qu’en certains endroits elles sont retenues alors qu’elles sont plus libres ailleurs. Cette 
théorie s’appuie sur des observations montrant qu'un choc en un point déterminé du 
crane entraine toujours les mémes troubles a distance. 

L’auteur présente ensuite un nouveau procédé de cranioplastie faite par une lame « 
caoutchouc souple mise sur la breche et au-dessus de laque le on rameéne les lambeaux 
cutanés 

On trouve également dans ce livre une curieuse observation d’un cas de balle péné- 
trant secondairement dans le ventricule latéral droit et extraite par R... Il tire de ce cas 
les conclusions suivantes : 

1° La pénétration directe et Varrét de projectiles dans un ventricule cérébral 
sont exceptionnels. 

2° Le plus souvent, les corps étrangers localisés dans les ventricules cérébraux y ont 
pénétré secondairement. Ils avaient pour siége primitil la substance cérébrale, mais ils 
pointaient dans la cavité ventriculaire. 

3° Cette chute dans le ventricule se fait rapidement. 

4° Dans le ventricule les corps étrangers sont mobiles et tendent a se placer vers le 
carrefour occipital. 

5° Le diagnostic ne peut étre iourni que par l’examen radiographique, les signes ¢ li- 
niques : céphalée et obnubilation n’ayant rien de caractéristique. 

6° Rapidement ces phénoménes augmentent d’intensité et s’accompagnent de tem- 
pérature, c’est pourquoi il faut intervenir chirurgicalement. 

7° L’intervention se fera par voie postérieure sous I’ écran, aprés avoir pris soin de 
faire basculer le corps étranger vers la corne occipitale. 

L’auteur cite ensuite un cas rare de lésion du nerf spinal aprés fracture de la base du 
crane par chute sur la téte. Les autres parties de ce livre intéressant ne concernent pas 
la neurologie. 


P, BEHAGUI 


ANATOMIE 





Note surles Canaliculesintracellulaires des Cellules Nerveuses, par J.C ARAMANIS 
Archives Suisses de Neurologie et de Psychiatrie. Vol. V. Fascicule 2, p. 264, 1919. 
Les canalicules intracellulaires n’existent pas a état normal dans les cellules ner- 


veuses. Ce sont des formations pathologiques. Ils servent 4 faciliter la dissolution des 








1NALYSES 897 


corps Chromatiques et ils représentent un stade préparatoire et initial de la formation 
de cavernules dans les cellules en destruction. 

Ils n’ont aucun endroit de prédilection ; on peut les rencontrer partout dans la cellule. 
Ils font constamment défaut dans le nucléole. 

lis sonten rapport intinie avec les amas chromatiques qui constituent leur paroi ou 
délimitent leur lumiére. 

Les amas chromatiques dissous, les canalicules fusionnent et constituent d’énormes 
cavilés intracellulaires qui donnent a la cellule nerveuse un aspect vésiculeux,. Ces cavités 
sont constamment parcourues par des filaments de spongioplasme. 


W. Boven., 


Les rapports Commissuraux entre les Noyaux de la Couche Optique et les Cir- 
convolutions frontales chez l'homme, par TSUNESUKE FUKUDA, Archives Suisses 
de Neurologie el de Psychiatrie Vol. V. Fase. 2, p 325, 1919. 


A la faveur de 13 cas de destruction plus ou moins étendue du lobe frontal, par tumeur, 
par traumatisine, par foyer hémorragique ou encéphalitique, auteur tente de déter- 
miner les connexions du cortex avec la couche optique et sper ialement de délimiter les 
territoires corticaux assignés a la représentation des noyaux du thalamus, 

Les recherches ont abouti aux constatations suivantes : 

yux noyauxX médians, composés de deux masses dites a et b, ré pond la région caudale 
de la 2¢ circonvolution frontale (noyau a) et la moitié postérieure de la 3° frontale (noyau 
b). Le noyau latéral parait distribuer, en un large rayonnement, ses fibres a la majeure 
j 


] ale de ce lobe constituerait pour ce 


partie du cortex frontal. Toutefoisla région cau 
noyau le champ de représentation par exc llence. Le tubercule antérieur est en con- 
nexion éLroile avec la circonvolution précentrale, L’atrophie de ce noyau thalamique a 
paru trés nette dans plusieurs cas ; encore n’était-elle que partielle et semblait-elle im- 
pliquer la participation du noyau latéral et de la couche grillagée au processus de dégé 
nérescence 

Comme le noyau latéral, le noyau ventral tient sous sa dépendance une bonne partie 
de l’écorce frontale, et le faisceau compact de ses libres dans le centre ovale doit 
étre particuliérement accessible et vulnérable de tous célés. En tout cas, on ne saurait 
trouver de territoire de projection corticale bien circonscrit dans le lobe frontal. 

En gros, on voit correspondre a des lésions de plus en plus postérieures du lobe fron- 
tal, des dégénérescences de plus en plus postéricures des noyaux latéral et ventral 
du thalamus, 

La portion lalérale de la couche optique est plus sujette a la dégénérescence que la 
portion médiane, Celte dégénérescence est d’autant moins accusée qu'elle se rapproche 
plus du ventricule 

Quelle que soit la gravité de la dégénérescence secondaire, on trouve toujours dans les 
noyaux du thalamus, des cellules preservees de la destruction et méme intactes. Ce sont 
des éléments menus, baptisés « cellules intercalaires » par Monakow. Le nombre de ces 
cellules indemnes s’accroit 4 mesure qu'on se rapproche du ventricule. I] faut admettre 
qu'elles ne sont pas en rapport direct avec les fibres rayonnantes du lobe frontal, mais 
qu'elles jouent un role essentiel dans la mutuelle dépendance fonctionnelle des divers 
noyaux thalamiques. Les grandes cellules (Hauptzellen) de la couche optique dépen- 
draient du cortex dans ce sens qu’elles lui envoient leurs fibres Landis que les petites cel- 
lules et la masse méme de la substance moléculaire seraient en connexion étroite avec 
des fibres rétrothalamiques issues de la calotte. Elles constitueraient un relai entre le 
systéme de projection (moelle allongée, cervelet, méso, diencéphale) d'une part et le sys- 


téme thalamo-cortical d'’autre part. W. Boven, 
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A propos de l’'Embryologie et de l'Anatomie pathologique des Plexus du 
IV¢ Ventricule, par C. pe Monakow (de Zurich). Archives Suisses de Neurologie et 
de Psychiatrie. Vol. V. Fascicule 2, p. 378, 1919. 


Il y a quelques mois, Monakow et Kitahbayashi attiraient l'attention des aliénistes 
sur les lésions des plexus choroides des hémisphéres, dans les maladies mentales graves, 
dans la démence précoce particuliérement. Depuis lors, Monakow a étendu ses recherches 


" 


aux plexus du LV® ventricule, y compris ceux des diverticules latéraux. Ll les considére 
comme des organes proprement nourriciers des centres vitaux de la moelle allongée 
et, par consequent, comme impliqués étroilement dans les processus nermaux et 
pathologiques de la vie instinctive 

Le développement embryologique des plexus du 1V® ventricule a été suivi sur des em- 
bryons humains de l a 20cm., soit du le™au 4° mois. Un fait important s'avére: les 
ecavités du LV® ventricuie, médiane et latérales, Gans le sein desquelles les plexus s’ébau- 
cheat et se développent, constituent des espaces clos, parfaitement clos, tapissés d’é- 
pendyme et sans communication avec l’extérieur, soit avee LTespace arachnoidien 
de la moelle allongée. Primitivement, il n'y a pas plus de foramen de Magendie 
que de trous de Luschka. 

Les plexus apparaissent déja sur des embryons de 2, 4 cm., a une époque ou les 
vaisseaux du bulbe ne sont représentés que par des amas de cellules hématopoiétiques 
Déja les villosités choroidiennes sont nettement différenciées et pourvues d’cléements 
glandulaires, Elles fourniraient trés vraisemblablement des matériaux indispensables 
a l'élaboration de la moelle allongée 

\ signaler les rapports particuliers du tubercule acoustique, du ganglion acoustique 
ventral et des faces latérales du flocculus avec les diverticules latéraux. 

La partie latéro-caudale du tubercule acoustique et le ganglion ventral forment la 
paroi latérale du diverticule. Ils sont revétus d’eépendyme et baignent dans I’ humeur ven- 
triculaire. Au contraire, la paroi médiane et la partie antérieure du ganglion ventral 
comme aussi la base du tubercule acoustique, sont extérieurs au diverticule, dépourvus 
d’épendyme et recouverts par l’'arachnoide. Monakow estime que la partie latérale de 
la région acoustique tire son alimentation du liquide céphalo-rachidien, tandis que les 
regions médiane et, du moins en partie, frontale seraient tributaires de la circulation 
artérielle. Peut-étre faudrait-il rapporter 4 cette particularité anatomique et physio- 
lugique les phénomeénes d’irritation si fréquents de l’ouie, les bourdonnements d’ereille, 
les illusions, peut-étre méme les hallucinations auditives, 

Du point de vue de l’'anatomie pathologique on peut distinguer 4 types de lésions des 
plexus choroides du IV ventricule 

1) Dégénérescence en ilots disséminés : élargissement, épaississement des espaces peri- 
capillaires, nombreuses cellules plasmat iques , dégénérescence hyaline des villosites avec 
atrophie de leurs éléments glandulaires ; surtout, formation de lacunes, par dégéné- 
rescence de quelques-uns de ces éléments, par ol des corpuscules amylacés semblent s’in- 

sinuer jusque dans le tissu sous-jacent. L’affection s’étend au systéme choroidien tout 
entier des IIT¢ et 1V® ventricules. C'est le type observé dans les maladies mentales graves 
el chroniques, schizophrémie, démence sénile, délires divers chez des individus jeunes ou 
vieux, 
2) Dégénérescence des plexus par propagation d'un processus méningitique local 

3) Arréts de développement y compris les ectopies ct hétérotopies dans 1 archi- 
tectonique cellulaire. 

4) Atrophie dans l’artériosclérose généralisée, la cirrhose des reins, la paralysie ge- 
nérale, ete... 


Ce qui confére, selon Monakow, un caractére d’importance et de gravité exception- 





ju 
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nelles aux affections des plexus choroides, c'est le fait de leur réle nourricier de la subs- 
tance cérébrale. Tout ce qui atteint et détériore les plexus lése de ce fait méme le cerveau, 
Les plexus constituent un filtre d’une sensibilité chimique exquise, intermédiaire entre 
la grande circulation et la pulpe cérébro-spinale. Ils sécrétent le liquide dans les ventri- 
cules, arréLant au passage toute substance nuisible au fonctionnement de l’encéphale, au 
jeu de l’activilé mentale par consequent. Viennent-ils 4 se relacher dans leur surveillance 
du métabolisme alimentaire, c’est toute une perturbation, bréve ou prolengée, parfois 
soudaine, dans la vie des instincts 

Au passage illicite, en quelque sorte, de substances toxiques dans le parenchyme ce- 
rébral, répondraient des sensaticns anormales, malaises, angoisse et peut-étre les hallu- 
cinations avuditives el cinesthésiques de la folie (électrisation, etc 

Encore faut-il étre tres réservé dans ces sortes d’interprétations et d’hypothese 
ajoute Monakow en matiére de conclusion 

W. Boven. 
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Echanges vitaux de la Cellule Nerveuse, par G. H. Monrap-Kroun, Sertryka 
Norsk Mag. f. Leger, n° 1, 1920. 

Cette étude, basée sur quelques expériences simples faites sur le systéme nerveux de 
grenouille, montre la_ transformation du chromatométhylenblue en « leucométhy- 
lenblue» dans la cellule nerveuse vivante 

Ces expériences montrent comment la cellule nerveuse réduit d’elle-méme le bleu de 
méthyléne lorsqu’elle est privée d’air et la transformation du leucométhylenblue 
en « chromatométhylenblue » lorsqu’elle recoit de loxygéne. La réduction ne se fait pas 
si la cellule est morte, elle est plus longue dans les grosses cellules que dans les petites, 
vérifiant ainsi opinion de Mott sur Pappel d’oxygéne par les cellules nerveuses 

P. BEHAGuU! 


A propos dela Localisation des Fonctions Psychiques, par E. FANKHAUsER (de 
Berne) Archives Suisses de Neurologie et de Psychiatrie. Vol. V1, fascicule 2, p. 393, 
1920, 

Les fonctions psychiques seraient localisées dans les 4 couches supérieures de l’écore: 
eérébrale, 4 savoir : les composantes affectives des représentations mentales dans la 
couche LV, leur contenu (sensoriel etc.) dans les trois couches supeérieures ou externes 

W. Boven. 


Observations anatomo-physiologiques sur la Région du bras dans 1 Ecorce 
Cérébrale, par H. Me1rer-MuLLeER (de Zurich). Archives Suisses de Neurologie et de 
Psychiatrie. Vol. V, fascicule 2, page 270, 1919. 

L’auteur a fait une étude microscopique approfondie du cerveau d’un schimpanzé 
opéré par Graham Brown et Sherrington. Ces expérimentateurs avaient détruit, en six 
interventions successives : 4 gauche, la région motrice du bras, la circonvolution pa- 
riétale ascendante et un notable territoire dulobe frontal adjacent a ladite circonvo- 
lution pariétale ascendante, a droite la région motrice homologue avec de larges zones de 
la circonvolution pariétale ascendante et du lobe frontal. 

Les conclusions sont les suivantes : 

Les cireonvolutions du lobe frontal paraissent s’irradier dans le tiers ant¢rieur ou 
frontal du thalamus. 

Le tiers moyen du thalamus affiche des relations particuliérement étroites avec la zone 


corticale rolandique. 
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L’étage moyen (dans le sens dorso-ventral) dela partie latérale du noyau externe du 
thalamus constitue par excellence le champ de représentation de la zone corticale du 
bras. 

Dans le thalamus, les localisations répondent 4 l’ordre de succession topographique des 
faisceaux irradiés, aussi bien dans le sens sagittal que dans le sens dorso-ventral 

La destruction de la zone motrice du bras, méme étendue trés largement au lobe fron- 
tal, n’'implique pas une perte durable des mouvements fins et différenciés. (Fertig- 
keits-bewegung: manipulation apprise nécessitant un jeu délicat d’excitations et 
d’inhibitions.) 

La région motrice du bras, sise dans !a circonvolution frontale ascendante, contient 
un agrégat de fovers d une densité optima, dont le réle propre se réduit a la reproduction 
technique des mouvements fins et différenciés (inhibition réciproque de Monakew), 

Les centres d’incilation aux mouvements volontaires fins, paraissent si¢ger hors de la 
zone rolandique et s’élendre sur de vastes territoires corticaux, 

W. Boven. 


Variabilité et Corrélations organiques. Nouvelle étude du Réflexe Plantaire, 
par H. Bersor. Archives Suisses de Veur logie el de Psychiatrie. Vol. V. Fascicule . a 
p. 305, 1919, 


Exposition de méthodes statistiques de Lipps, dites du plus-minus et par-impar pour 
déterminer le sens de la variation (angmentation et diminution) de phénoménes biolo- 
giques variés. Il s’agit ici du réflexe plantair 

Quclques résultats : lexcitabilité réflexe plantaire va en diminuant de 0 440 ans, en 
augmeatant de 40 a 100 ans. Il est ainsi, en particulier, du réflexe d’extension du gros 
orteil. 


9 


Plus exactement, l’extension réfiexe du gros orteil diminue trés fortement de0O a 2 ans, 


reste 4 peu prés slable de 2 4 10, manifeste une augmentation entre 10 et 20 et diminue 
définitivement dans l’Age avancé. Méme cycle pour divers autres réflexes 

L’auteur confirme l’observation faite par lui dans un précédent article : extension du 
gros orteil est la réaction qui, dans les cas pathologiques, a tendance a subsister le plus 


longtemps. W. Boven. 


Variabilité et Corrélations organiques. Nouvelle étude du Réflexe Plantaire, 
par H. Bersor (de Lausanne). Archives Suisses de Neurologie et de Psychiatrie, t. V1, 
Fascicule 1, p. 37, 1920. 

Comme dans ses études précédentes, B. s applique 4 démontrer le fait de la mutuelie 
dépendance des phénoménes organiques. L'étude du réflexe de Babinski lui en four- 
nit un bon exemple. 

L’originalité de ce travail réside dans l'emploi de méthodes statistiques embrassant 
une foule énorme de fails qu’elles permettent de consigner et d’analyser sans préjugé ni 
arbitraire. L‘auteur expose ces méthodes (dues 4 Lipps) avee démonstrations a l'appul. 

Aux principaux résultats déja relatés dans cette Revue, il convient d’ajouter les sui- 
vants, touchant le réflexe plantaire : 

\ mesure que la réflectivité augmente chez les cas pathologiques, elle se rapproche 
le la réflectivilé des Ages extrémes chez les normaux. 

L’extension du gros orteil est la réaction qui, d’aprés ses valeurs moyennes, tend le 
plus 4 se comporter de facon différente chez les normaux et les pathologiques. 

L’étendue du domaine qui réagit 4 l’excitation plantaire tend a se restreindre chez 


les pathologiques, alors qu’au contraire, chez les normaux, elle tend a s’accroitre tou- 


jours davantage lorsque la réflectivité devient plus forte. 
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Bersot formule enfin le principe suivant quiconstitue la donnée ultime de son long 


travail. 


L’excitation extérieure agit, non pas sur une partie déterminée de l’organisme, mais 


sur l'état organique général, qui est variable W. Boven. 


L’Examen des Troubles Visuels centraux, par F, Best. Neurol. Centralblatt, 


n° 9,p. 290, le? mai 1920, 


L’auteur examine d’abord la fonction visuelle primitive localisée probablement uni- 
quement dans le trajet rétine, corps genouillé externe, scissure calcarine 

La sensation optique renferme des éléments d’ordre supérieur de caractére stéréo- 
métrique ; ces centres supérieurs peuvent étre atteints isolément, indépendamment de 
la lésion du champ visuel; lauteur distingue, a ce point de vue : 1° des troubles 
optico-stéréometriques, localisés dans la région calearine, le lobe pariétal et les centres 
du sens des attitudes; 2° des troubles optico-phasiques, localisés dans le lobe tem- 
poral ; 3° des troubles optico-gnostiques, localisés dans la convexilé de lobe oc¢ ipital ; 
4° des phénoménes dirritation optique sensoriels ; 5° des réactions optico-motrices 


STRASBOURG. 


Un Phénoméne Pupillaire observé chez les chats, par A. Westra. Neurol 
Centralblail, n° 5, le? mars 1920. 
Les observations cliniques de influence psychique sur les phénoménes pupillaires 
mydriase, rigidité) ont pouss¢ l’'auteur a rechercher les mémes phénomenes chez le chat, 
animal sensible aux excitations psychiques. 

L’auteuraconstaté chez la plupart des chats la dilatation et rigidilé pupillaire par l'ex- 
citation de la peau (pincement d’une oreille). Ces phénoménes se montraient chaque fois 
au moment méme ou les chats manifestaient leur méconteniement de l expérimentation en 
essayantde graiter et de mordre; ils disparaissaient au moment ot l’onenlevait la cause de 
excitation ; des excitations répétées ne provoquaient plus les mémes phénoménes, mais 
au contraire le rélrécissement de la pupille. Ces observations semblent démontrer avec 
netteté la relation qui existe entre la dilatation et la rigidité pupillaire, et Pintensité de 
l’affectivité psychique provoquée par une excitation sensible ; il y a la un fait analogue a 
celui constaté chez homme dans les conditions pathologiques. 

L’auteur montre Vintérét qu'il y a a rapprocher ces phénomémes pupillaires : 
1° de larrét immédiat des mouvements péristalliques du tractus intestinal ob- 
servé 4 la radioscopie, chaque fois que le chat a subi une excitation générale (angoisse, 
fureur),et 2° de influence des excilations sur les arrectores pilorum du méme animal 
auteur accuse comme cause de tous ces phénoménes liniluence des excitations sen- 
sibles et psychiques sur le sympathique et les muscles lisses, mais il ne croit pas qu'on 
doive mettre tous ces phénoménes sur le compte du sympathique; il croit plutét 4 son 
role secondaire. La rigidité pupillaire en mydriase due aux influences psychiques serait 
conditionnée par une action d’arrét sur le tonus du sphincter ; la participation du 
dilatator iridis par contraction secondaire dans |’expérimentation avec le chat serait 
possible, mais non certaine, et la question ne peut pas encore étre tranchée, puisque les 
recherches sur innervation sympathique de liris du chat ont donné des résultats con- 


tradictoires. STRASBOURG, 


SEMIOLOGIE 





Les effets du Féhn (vent du sud) et la Pathologie, par Konnrap Hetty, Corr. Bi. 


Schw, Arzte, n° 6, p. 108, 1920. 


Le fohn (vent chaud qui souffle avec violence dans les Alpes suisses) provoque, chez 
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beaucoup de personnes, de la fatigue cardiaque, qui méne parfois 4 la mort, des sensa- 
tions de fatigue musculaire, de l'abattement, des sensations de malaise général avec réac- 
tions d’irritabilité impulsive 
L’auteur parle d’un abaissement des tonus musculaire, nerveux et psychique. 
W. Boven. 


De la Difficulté de trouver le Mot et de sa Signification pour la Pensée de 1]'A- 
phasique, par F, Lormar (de Berne). Archives Suisses de Neurologie el de Psychiatrie ’ 


tome V, Fascicule 2, et tome VI, Fascicule 1, 1920, 


Observations sur un aphasique tolal en voie d’améiioration (blessure par éclat de 
grenade dans la région pariétale gauche). 

Le malade trouvait plus facilement le nom des objets visibles ou figurés que celui 
des objets dont il n’avait aucune perception. Dans le temps, d’ailleurs prolongé, de sa 
recherche, il évoquait 4 faux des objets ou des termes en rapport avec le mot dérivé ; 
il ne s’abandonnait pas aux aberrations d’une fuite des idées, p. ex. L’expérience et l’ob- 
servation subjectives s’accordaient a trouver ici Ja difficulté principale, dans l’évocation 
du mot beaucoup plus que dans la représentation de objet qu’il désigne. On s’explique- 
rait, d’ailleurs, que cette représentation fut-elle méme ralentie, la notion du mot aidea 
lévocation de objet ; cette notion faisait ici fréquemment défaut. 

Les erreurs de l’évocation verbale, les termes intermédiaires qu'elle suscite dans sa 
phase d’hésitation, autorisent 'hypothése suivante : inapte & trouver la solution du 
probléme, soit 4 répondre a la question posée, inapte a resserrer la solution dans la ré- 
ponse du concept verbal, l'aphasique évoque tout un appareil d’associations connexes 
au mot cherché, d’images et de mots dont la force suggestive tire enfin de l’oubli le mot 
propre qu’il s’agissait d’articuler. Il faut admettre aussi, chez l'aphasique, Ja réalité 
d'une véritable indétermination de la pensée, due sans doute au faible retentissement des 
termes abstraits dans son esprit et 4 leur faible pouvoir évocateur. 

Il est vraisemblable que toutes ces défectuosités mentales ne sont pas dues a la simple 
contrainte de l’aphasique soumis a l’épreuve des questions et pressé d’y répondre. Sa 
pensée elle-méme doit étre fortement entravée par son impuissance 4 mobiliser les images 
des objets soustraits 4 l’action des sens. 

Le traitement, tenant compte de ce fait, doit tendre 4 doter l’aphasique d’un ber lot 


d’engrammes abstraits et a lui en assurer la libre disposition. W. Boven. 


Un cas de Troubles Physiopathiques ou Troubles Nerveux d'Ordre Réflexe 
Hypothése sur la pathogénie de ces Troubles, par H. BRouNSCHWEILER (de Lau- 
sanne). Archives Suisses de Neurologie et de Psychiatrie. Vol. VI, fascicule 2, 
p. 253, 1920. 


Histoire d’un homme atteint de troubles physiopathiques sous forme d’une mons- 
trueuse enflure couleur lilas 4 la main gauche et d’une paraparése des membres infé- 
rieurs contracturés en extension. Le malade avait été violemment mordu au poignet par 
un cheval, suspect de tétanos, et avait témoigné ensuite d’un état d’émotivité trem- 
blante. Un infirmier applique une bande peu serrée ; dix jours aprés apparait un léger 
gonflement des doigts qui s’étend 4 la main. Application de glace sur la main: dés 
lors l’enflure croit jusqu’aé la monstruosité dont une photographie fait foi. 

On avait porté les diagnostics de syringomyélie, de myélite. C’est avec ce dernier dia- 
gnostic que le malade se présenta a l’auteur de cette étude. 


Divers signes mirent B. sur la piste du diagnostic vrai : troubles nerveux d’ordre re- 


flexe ; en voici quelques-uns : paralysie limitée a l'extrémité d’un membre, main figee, 
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surexcitabilité mécanique des muscles et des nerfs, modification quantitative des 
réactions électriques et secousse lente : troubles vaso-moteurs intenses, hypothermie lo- 
cale pronuncée, troubles trophiques, soit décalcification osseuse, anidrose, etc. 

B. a eu lidée d’examiner la réaction vaso-motrice de la main malade, soit en la plon- 
geant elle-méme, soit en plongeant l'autre main, saine, dans l’eauchaude (48°) et glacée. 
Dans les deux cas, B. mesurait a loscillométre de Pachon l’amplitude des réactions de 
l'un et l'autre pouls ; il obtint les résullats suivants : tandis que la réaction vaso-motrice 
du bras malade, mis lui-méme en contact avec l'eau chaude ou glacée, était remarqua- 
blement faible, cette réaction devenait trés notable, c’est-a-dire que les réactions du 
bras malade s’amplifiaient singuliérement lorsque le membre sain, seul, plongeait dans 
l'un ou l'autre liquide excitants, — et les réactions du bras malade étaient, a peu de 
chose prés, aussi sensibles, aussi fortes que celles du bras sain. B. a fondé une théra- 
peutique sur son observation. La balnéation du bras sain fit merveille dés le premier 
jour. En six seimaines, toute anomalie avait disparu. 

Quelle est la pathogénése de ces troubles dits physiopathiques ? B... en propose l’inter- 
prétation suivante qui tient compte des récentes connaissances acquises dans le domaine 
de la physicochimie biologique. 

Le traumatisme, d’intensité exceptionnelle ici, provoque une forte augmentation de 
activité cellulaire, au niveau du segment méduliaire qu’il intéresse médiatement. 
Cette suractivilé se traduit par une désintégration intense et par conséquent par une 
forte production d’acides (carbonique, lactique, phosphorique) que les alcalis du mi- 
licu ambiant ne sont plus en mesure de neutraliser. La présence de ces acides libres exa- 
gére alors l’affinité des corps colloides pour les substances liquides, d’ot absorption exces- 
sive de ces liquides par ces corps et production du phénoméne appelé « Quellung » par 
les Allemands, soit turgescence ou gonflement par imbibition. Cette imbibition molé- 
culaire, cette union intime de l'eau avec chaque molécule des substances colloides se 
tradluirait par une turgescence dans la région médullaire qu'elle affecte et, secondaire- 
ment, par une sorte d’endocompression (selon le mot de l’aunteur), dont leffet serait 
d’oblitérer tout un réseau de fines voies sanguines et lymphatiques. 

Dans ce cas-ci, tout porte a croire que la Quellung, localisée dans la région médullaire 
cervico-dorsale, effleurait le faisceau pyramidal. Ainsi s’expliqueraient la paraplégie 
spastique et extension permanente des gros orteils. 

La balnéation chaude ayant exercé une action vasodilatatrice intense surles vaisseau> 
du bras malade, il est vraisemblable que l’apport d’oxygéne ou d’alcali en fut considé- 
rablement accru, l’élimination des déchets mieux assurée ; c’est pourquoi la turgescence 


aurait disparu. W. Boven. 
I 


Procédé de détermination chez le Vivant de la quantité de Liquide Céphalo- 
rachidien, par G. Fontes. Soc. des Sc. Méd. et biol. de Montpellier et du Languedoc, 


13 février 1920. Montpellier méd., 15 avril 1920. 


L’auteur propose de doser la quantité de liquide céphalo-rachidien en injectant une 
quantité connue d’une substance facilement dosable et en évaluant ensuite par une prise 
ultérieure la dilution subie. I] n’a fait qu’une application pratique de la méthode en uti- 
lisant comme substance indicatrice l'albumine d’un sérum anliméningococcique in- 
jecté 4 un malade. Le chiffre obtenu dans ces conditions pathologiques a été de 75 cm*, 
A l'exposé de sa méthode l’auteur joint des considérations sur l’intérét des renseigne- 
ments qu'elle est susceptible de donner. Un chftfre notablement abaissé indiquerait un 
cloisonnement qui serait d’autant plus bas situé que le chiffre serait plus faible. 

J. Euziire. 
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Sur les troubles de la Sensibilité douloureuse chez les Oligophrénes, 
par Ervin Poppe (de Prague). Neurolog. Centralblati, n° 1, 1920. 


On peut souvent constater chez des oligophrénes des hypo ou analgésies qui s’é- 
tendent a toute la peau et aux muqueuses, souvent méme aux parties profondes. La 
pathogénie de ces troubles n’a pas encore pu étre établie. Il s’agit peul-étre d'une persis- 
tance de l'affaiblissement physiologique del a sensibilité qu’on rencontre souvent les 
premiers jours aprés la naissance, Dans la plupart des cas on ne peut pas _préciser s’i} 
s’'agit d’un état anormal de Pappareil récepteur périphérique, d’une faiblesse de la per- 
ception centrale ou d’une association de troubles centraux et périphériques, 


STRASBOURG, 


L’Innervation Myostatique et ses troubles, par le Professeur StruMPEL. Neurolog. 
Centralblatt, n° 1, p. 2, 2 janvier 1920. 


Le faisceau pyramidal contient des fibres qui n’ont rien a faire avec le neurone moteur 
volontaire, mais qui font partie d’un systéme qui sert aux membres et a tout le corps a 
leur donner la statique et l’équilibre (systéme myostatique), Les troubies de ce systéme 
donnent lieu au syndrome amyostatique, 4 savoir : 

1° Rigidilé musculaire et manque de mouvements volontaires par suite de la contrac- 
ture et de lexagération de tonicité des muscles. (Maladie de Parkinson, de Wilson, Ca- 
talepsie. 

2° Tremblements par trouble du synchronisme dans innervation myostatique et des 
antagonistes. 

3° Athélose : par troubles dans ia fixation normale des articulations, 

On retrouve ces troubles dans la maladie de Parkinson, dans la maladie da Wilson, 
dans lencéphalite léthargique, dans lintoxication carbonée, dans hémiplégie cé- 
rébrale. 


Ils seraient dus a des lésions du noyau lenticulaire. STRASBOURG, 


Troubles Réflexes aprés grande Fatigue Musculaire, par G. H. Monrap-Kronn. 
Serirykav Norsk Mag. f. Lager, n° 7, 1919. 


L’auteur a examiné les rétlexes rotuliens de 49 hommes avant et apres une course d 
ski sur 50 kilométres. A deux exceptions preés, les réflexes était notablement diminués 
apres la course. Dans 12 cas les rétlexes devinrent inégaux et dans 10 de ces cas ils 
étaient plus faibles A droite qu’éa gauche, vraisemblablement a cause de l'effort plus 
grand du membre inférieur droit. 

L’exercice physique dans cette course fut considérable, l'épreuve ayant lieu en mon- 


tagne et la distance couverte en 4 heures 3/4 environ. P. BENaAGu! 


Etudes sur la Neurologie de la Paroi Abdomirale au point de vue de la Seg- 
mentation Musculaire et Réflexe, par Gorriarp SoprerserGcu, Acla medica 


Scandinavica, vol. LII, tase. 5, p. 647-688, 1919 


Les questions envisagées dans le présent travail ont une portée assez étendue. L’ana- 
tomiste pourra s’intéresser 4 la segmentation myo-spinale de 'abdomen et aux relations 
entre dermatomes et myotomes chez lrhomme. Le physiologiste prendra en considé- 
ration les efiets de lirritation des racines motrices intra-dure-mériennes au point de vue 
de lVirradiation du cété opposé. Le elinicien fera son profit de certains détails. ¢ est 
ainsi qu’on a l’impression, dans des cas de douleur localisée, que le malade contracte 
ses muscles abdominaux, moins pour éviter la douleur a la palpation que par acte re- 


flexe. Il s’agit du moins d’unacte ineonscient :on ne peut cuere reproduire spontan$- 


ment les contractions partielles de la paroi abdominale. Le fail ne se compre nd que 
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s'il existe une segmentation myo-spinale solide, La distribution de lésions de péritoine 
a aussi des relations définies avec l’extension de la défense de la paroi. Enfin l’opérateur 
trouvera dans ce mémoire des données intéressantes pour la localisation des tumeurs 
médullaires. 

On a jusqu ici surtout fait état des troubles de la sensibilité pour diagnostiquer le 
niveau ou se trouvent les tumeurs ; malgré une situation en arriére de la moelle, les 
douleurs radiculaires et les troubles de la sensibilité objective sont souvent discrétes ; 
les troubles moteurs et réflexes sont plus objectifs que les troubles de la sensibilité ; 
leur valeur diagnostique est considérable. 

En ce qui concerne la localisation des réilexes abdominaux, l’auteur situe le réflexe 
supérieur entre D 6 et D 9 ; le réflexe moyen a son centre entre D 8 et D 10; le réflexe 
inférieur a son centre entre D 9 et L 1. 

A noter qu’il existe des inversions des rétlexes abdominaux. 


Les dermatomes enfin et les myotomes ne se recouvrent pas, les premiers étant situés 


un ou deux segments plus caudalement que les seconds, E. F. 


Mécanisme des Réflexes tendineux, par E. Castex, C R. dela Soc. de Biologie 


p. 680, 28 juillet 1917. 


D’aprés ces expériences auteur entend de la facon suivante du mécanisme des 
réflexes tendineux 

1° Dans un réflexe dit tendineux, lexcitation des organes sensibles n'a aucune- 
ment lieu a lendroit méme percuté du tendon. Ces organes (fibres neuro musculaires 
dans le muscle méme, corpuscules de Golgi a linsertion tendino-musculaire) sont excités 
par tiraillement, ou plut6t par compression) par lallongement global du muscle, 
La percussion du tendon n’est efficace que parce qu’ lle le déplace et tend a l’al- 
nger, et que, comme il est inextensible, la traction se transmet au muscle, 

2° La percussion d'un muscle tendu et dépressible peut, si elle est assez intense, et 
surtout assez bréve, provoquer le réflexe par allongement, qui ne doit pas étre confondu 
avec la contraction idiomusculaire par excitation directe des fibres, 

3° Un choc porté sur un segment de membre, et lui imprimant un déplacement, est 
également eflicace et détermine la contraction réflexe des muscles qui sont allongés 
var le déplacement, si ce dernier réunit des conditions nécessaires d’amplitude et de 
durée. La contraction réflexe des muscles excités tend a produire le mouvement inverse 
du mouvement imprimé au segment Au point de vue du siége du point de percussion, 
les conditions mécaniques d’efficacité sont d’autant plus iavorables : que l’amortisse- 
ment du choc par les parties moles est plus faible, de sorte que l’optimum a lieu quand 
la percussion porte sur une surface osseuse la peau seulement interposée ; que le choc 
s’exerce sur l’extrémité distale du segment. 

1° La contraction réflexe peut étre provoquée par la percussion d'un segment de 
membre qui entraine avec lui le segment d’insertion des muscles excités. 

5° Pour dissocier la superposition d’un réflexe par allongement et d'un réflexe pé- 
riosté dans la percussion distale d’un os, on peut diminuer ou méme supprimer le pre 
mier en s’opposant au déplacement du segment, par exemple en plagant l'extrémité 
distale du segment contre un appui solide convenablement orienté, avec le minimum 
de tissus mous interposés, parce qu’en se tassant ils permettent encore un léger dépla- 
cement efticace. 

6° Les contractions réflexes rythmées qui constituent la danse de la rotule, le clonus 
du pied, ete., peuvent s’expliquer ainsi: Le premier allongement des muscles détermine 
une premiére contraction réflexe ; au moment de la décontraction, la main de l’opérateur 


qui n’a pas cessé sa traction, allonge 4 nouveau le muscle et détermine une deuxiéme 
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excitation, et ainsi de suite : d’ot nécessité de la traction constante pour entretenir 
excitation. Il existe d’ailleurs une tension optima qui s’accorde avec la durée de l’acte 
réflexe. 
On remarquera l'analogie de ces conclusions avec les résultats auxquels M. H. Piéron 
est arrivé de son cété (C. R. Soc. Biol., in Revue Neurologique, 1921, p. 215 
E. F. 


Boveri (Piero). Un nouveau symptéme des Paralysies organiques: la Contraction 4 
ressort du pied. (Riforma med., n® 9, p. 198, 26 fév. 1921.) — Sous lintluence d’une 
excitation plantaire un peu forte, le pied paralysé se porte en dedans, en adduction 
et rotation ; ce signe parait avoir son importance ; il se constate notamment dans 


les lésions des centres cérébraux moteurs. 


GENILLIER (Pierre). Le Signe du Sous-épineux (Exagération unilalérale du Réflexe) ou 
Signe d’ André Collin dans la Tuberculose pulmonaire. (Thése de Paris, 1919 L’ auteur 
a étudié, chez de nombreux malades, le réflexe oblenu par percussion du sous-épineux, 
L’exagération unilatérale de ce réflexe est en rapport avec des lésions évolutives ; « “est 


un signe précoce dont la constatation oriente le diagnostic vers lidée de tuberculose. 


GIANNELLI (A.). Le Réjlexe controlatéral du tendon d’ Achille. (Policlinico, sez. prat., 
n° 6, p. 159, 9 fév. 1920.) — L’auteur étudie les conditions dans lesquelles ce réflexe 
contro-latéral se produit et il note son existence dans deux observations (tabes, 


épilepsie). 


TuaRROS (César). Influence de [ Avialion sur la Sensibilité, les Réfleres tendineux et 
la Force musculaire. (C. R. de la Soc. de Biologie, p. 692, 21 juin 1919 Recherches 
sur des éléves-pilotes. Aprés le vol, la force musculaire est diminuée, la sensibilité 


cutanée est diminuée, les réflexes tendineux sont exaltés. 


Rava (Gino). Le Réfleve périosté du talon. (Riforma med., n° 8, p. 179, 19 fév. 1921 
Il s’obtient par la percussion de langle postéro-inférieur du talon et se manifeste par 
la contraction des demi-tendineux, demi-membraneux et biceps ; le sujet est couche 
sur le cOté qu’on explore, le membre inférieur un peu fiéchi ; le centre réflexe siége en 
la région lombo-sacrée de la moelle. Ce réflexe existe surtout dans les cas de lesion pyra- 
midale ; il manque chez les normaux, mais s observe chez les névropathes ; sa consta- 


tation d'un seul coté offre le plus d’intérét, E. F. 
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L’Aphasie et les Troubles analogues du Langage, par Henry Heap, Brain, 
juillet 1920, part. 2, vol. 43, page 87 
Nouvelles méthodes d’examen d’aphasiques, longue étude sur des blessés de guerre et 


critique des conceptions de laphasie et de lanarthrie. P. BEHAGUE. 
Perception des Sensations et Cortex Cérébral, par Henry Heap, Brain, part II, 


2 


vol. 41, septembre 1918, p. 57-253. 

Dans un trés long article, auteur étudie les fonctions du cortex cérébral dans la per- 
ception des sensations. Celles-ci d’ailleurs doivent étre considérablement réduites comme 
nombre et divisées en perception des relations dans espace, peres ption de lintensité de 
avec 


différentes excitations, appréciation des différences entre des objets mis en ¢ ontact 
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la peau. Ces différentes perceptions sont les plus touchées par les lésions corticales, l'au- 
teur les étudie une 4 une ; puis il passe en revue les tests qui mettent en jeu deux de ces 
ionctions, enfin ceux qui font entrer en ligne de compte, outre Il’écorce cérébrale, le tha- 
lamus. H. étudie ensuite !hypotonie, les lésions sous-corticales et les centres sensitifs 


de lécorce cérébrale. P. BEHAGUE. 


La Physiologie pathologique des Blessures de la Téte par arme 4a feu, par 
GEOFFREY JEFFERSON. Brilisch Journ. of Surgery, vol. VII, n® 26, p. 262, 1919. 


Dans les plaies du crane les facteurs importants sont de trois ordres : extension de la 
blessure, troubles physiologiques causés, infection consécutive. Sur 150 cas non opérés, 
29 furent suivis de mort. Tous ces blessés avaient la dure-mére ouverte, aucun parmi ceux 
dont la méninge était intacte ne mourut. Parmi les blessés dont la plaie était péné- 
trante, la mortalité fut de 37,6 0/0 La mort, dans ce cas, est toujours due 4 l’infection. 
Celle-ci se fait par la méninge intectée soit par la plaie, soit plus souvent par les ventri- 
cules latéraux qui infectent larachnoide et la base du cerveau. L’agent infectant est 
celui de toutes les autres plaies ; le plus nocif est le streptocoque. Les fragments osseux 
sont toujours trés septiques. Au point de vue neurologique on trouve des symptomes 
de commotion cérébrale avec tension élevée, des signes de lésion corticale, un syndrome 
dirritation méningée, Ce dernier syndrome, trés fréquent, existe méme lorsque le li- 
quide céphalo-rachidien est stérile. Il y a toujours hyperleucocytose. L’ auteur conclut 
ala nécessité d’opérer le plus tot possible les blessés du crane. 


P, BEHAGUE, 


Blessures du Cuir chevelu et Symptémes Neurologiques consécutifs, 


par Georrrey Jerrerson, Brain, vol. XLII, part. II, p. 93, juin 1919. 


Sur 54 cas observes, cing seulement ne présentaient pas de symptOmes nerveux. Parmi 
les autres 34 0/0 présentaient des signes de lésion localisée, et le reste des troubles gé- 
néralisés, Il faut rechercher avec soin les symptomes, car ils risquent de passer inapercus, 
a moins qu'il n'y ait du jacksonisme. L'auteur a pu relever des lésions de l'hémisphére 
opposé par contre-coup. Dans la pratique civile de telles lésions seront rares, car les chocs 
n'ont d’ordinaire pas autant de violence que ceux dus aux projectiles. Ces lésions ne 


doivent pas étre oubliées dans le calcul des pensions P, BENAGUE. 


Hémiplégie Ischémique et Facial supérieur, par G. Giraup. Montpellier méd., 
p. 229, 15 février 1920. 

Deux observations de soldats qui immédiatement aprés une blessure du paquet vas- 
culaire jugulo-carotidien présentent une hémiplégie avec paralysie compléte du facial 
inférieur et supérieur du cété correspondant. Le mécanisme pathogénique parait bien, 
dans lespéce, étre l’ischémie brutale d’un hémisphére, ce qui est un mécanisme excep- 
tionnel. De pareilles observations sont en faveur de l'unilatéralité respective des centres 


de chacun des ner.s taciaux droit et gauche. J. Euzr@re. 


Quelques Champs Visuels de Trépanés, par Conpomine. Montpellier méd., p. 161, 
15 janvier 1920, 


L.auteur apporte cing observations d’altérations du champ visuel chez des blessés du 


crine. Trois d’entre elles sont relatives 4 de classiques hémianopsies chez des trépanés 
occipitaux ; une quatriéme n’est pas relative a un trépané et puise sont intérét dans ce 
fail que Lhémianopsie est en l’occurrence le seul symptome de lésion cérébrale. Enfin 
dans un dernier cas une hémianopsie latérale homonyme gauche succéde a une blessure 


la région frontale droite et parait devoir s’expliquer par une irradiation de la fracture 
a la base avec atteinte de la bandelette optique. J. Evziére. 
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1° Troubles Sensitifs Pseudoradiculaires et Parésie limitée aux Doigts par 
Blessure Corticale.— 2’ Troubles Sensitifs Permanents Pseudoradiculaires 
de la Main gauche et Crises Jacksoniennes par Lésion Corticale spécifique, 
par H. Rocer et G. Aymés. Marseille méd., 1* avril et 15 septembre 1919, 


A cété de la disposition segmentaire que les classiques attribuent aux troubles sen- 
sitifs d’origine corticale, les taits de guerre nous ont fait connaitre une série de cas qui 
tendent 4 devenir de plus en plus nombreux, ou la disposition radiculaire l’emporte 

Les auteurs ont constaté chez trois malades, ayant eu des blessures pariétales, un 
reliquat sensitivo-moteur, caractérisé par des troubles parétiques minimes de quelques 
doigts, et pardes zones d’anesthésie pseudoradiculaires superposées aux troubles mo- 
teurs, associé dans un cas a des crises jacksoniennes. On devine l'importance, au_ point 
de vue médico-légal, de la persistance de ces troubles sensitifs, preuve indubitable d'une 
lésion rolandique. 

Chez un autre malade, non chirurgical, une hypoesthésie en bande du membre supé- 


rieur gauche était le seul signe objectil, avec des crises jacksoniennes (dont la rareté rer 


dait la constatation difficile), d'une lésion syphilitique du cortex. Ces troubles dispa- 


rurent sous l'influence du traitement speécifique, 
H. R. 


Fracture Fissuraire étendue de la Votitte Cranienne avec tolérance cérébrale 
exceptionnelle, par Ponrmieu et Frio. Comilé méd. des Bouches-du-Rhéne 


5 décembre 1919, Marseille méd., p. 37, 1920. 


Chez un jeune enfant ayant fait une chute du haut du premier étage, et ne présentant 


aucun signe net de lésion cranienne ni cerébrale localisée, mais un liquide 


‘ phalo- 


rachidien -anguinolent, la trépanation au siége de l’ecchymose permet de trouver un 


enfoncement de l’os et un caillot sous-dure-méricen 


H. Roce: 


Perte de Substance Cérébrale trés importante ayant permis une survie d'un 


mois, par LomBarp et Marricg. Comilé méd. des Bouches-du-Rhéne, 20 juin 
1919 Marseille n.éd., p. 744, 1919. 


Enlant de 4 mois ayant présenté, aprés une contusion cranienne, une hémiplégie 
gauche avee contracture et une tumétaction temporale droite. Autopsie : orifice ovalaire 
a travers le grand axe du temporal avec trait de fracture 

Perte de substance cérébrale de 4 cent. sur 3 cent. occupant le lobe temporal, dans la 
zone lerminale de la sylvi nne. 

Ce cas de pseudoproencéphalie est curieux a cause de la coexistence d'une hydrocé- 

i 


phalie partielle (hernie des meninges u travers la perte de substance osseuse) et du trau- 


maltisme initial. 
H. Rocer. 


Trois cas de mort tardive et brusque d'anciens Blessés du Crane, par 


Cestan Descomps, EvzikrRE et SAuvaGe. Lanqued c méd., 10 septembre 1919 


1. —Blessure frontale. Pas de symptomes de localisation, mais ostéite prolongée. Pre- 
miére manifestation jacksonienne, deux ans aprés la blessure, entrainant la mort en 
trois jours, 3 ans aprés le traumatisme, Autopsie : épine osseuse longue d'un centimetre 
et demi. 

Il, — Blessure pariétale gauche. Crises convulsives. Interventions multiples suivies 


d’espacement des crises. Mort subite vingt-sept mois aprés la blessure. 
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Ill. — Ble~sure fronto-pariétale. Crises convulsives apparues six mois aprés. Signes 


d’hypertension cranienne suivie de mélancolie anxieuse. Mort en état de mal, deux ans 


aprés le traumatisme. H, RoGer. 


Hémiplégie d'origine indéterminée chez un jeune homme de 17 ans trés amé- 
liorée par la Craniotomie, par Rous.tacroix et Vaupry, Marseille méd., p. 242- 
250, 1920. 

Jeune homme trouvé comateux sur une route, sans connaissance, sa bicyclette 4 coté 


de lui. Hémiplégie droite flasque avec Babinski et aphasie. Pas de signe de fracture «ra- 


nienne, pas de signes méning’s. Une ponction lombaire faite 15 jours aprés ne montre 
pas de réaction leucocytaire ni hématique. Réaction de Bordet-Wassermann négative 
dans le sang et le liquide céphalo-rachidien. En raison d'une torpeur persistante et de 


‘aggravation pi ogressive, une large trépanation est pratiqu‘e au niveau de la région ro- 


landique gauche. Elle conduit sur une congestion pie-mérienne avec cedéme gélatineux 
de l'écorce cérébrale donnant issue par l'incision A une sérosité ambrée. 
Aprés l’intervention, réapparition progressive de la motilité et disparition de la 
torpeur. 

En l'absence de lésion cranienne, de collection sanguine sous-dure-mérienne, les 
auteurs, rejetant I'hypothése d'une hémiplégie post-traumatique, se demandent s’il 


ne s‘agirail pas d'une forme anormale d’encéphalite épidémique. 
'hypothése d'une contusion cérébrale post-traumatique nous parait 


H. RoGer. 


A notre avis, 
plus vraisemblable. 
Volumineux Tubercule solitaire de la Zone Rolandique, par H. Rocer. Comilé 
méd, des Bouches-du-Rhéne, 20 juin 1919, Marseille méd., p. 741, 1919. 
Hémiparésie droite avec crises jacksoniennes chez un tuberculeux pulmonaire. 
de la dimension d'une mandarine. 


A l'autopsie tuberculome rolandique 
H. R. 


Syphilis Nerveuse et Traumatismes Craniorachidiens, par Euziire 

et MarGcarot, Sud. méd., p. 1.193-198, 15 mars 1920. 
Les auteurs passent en revue deux ordres d’observations 
Ils publient quelques cas de formes avancées de syphilis nerveuse, dans les antécédents 


desquels on reléve, un ou deux ans auparavant, un traumatisme cranien ou spinal, Chez 


ces malades il est logique de supposer que le traumatisme a favorisé, et peut-étre active, 
le développement des lésions spéciliques, mais la preuve absolue est difficile a ét iblir. 
Dans un second groupe de faits, il s‘agit de formes méningéesinitiales dont les rapports 


avec le Ltraumatisme paraissent plus étroits: syphilis datant de 5 4 8 ans, apparition des 


symptomes morbides nettement aprés une blessure du crane ou du rachis. Rejeltant pour 
la plupart de leurs cas | hypothése de la syphilis nerveuse antérieure au traumatisme, 
mais a évolution précipitée par lui, Euziére et Margarot admettent que l'ébranlement 


des éléments nerveux et vasculaires, créé par le traumatisme, favorise la colonisation 


correspondent pas 4 une lésion syphililique 


des tréponémes. ‘Ioutefois leurs cas ne 
locale évoluant au niveau d'un foyer contus ; le processus syphilitique est d'emblée 
ébranlement de tout le névraxe, plutot que 


H, RoGer. 


general, le traumatisme déterminant un 
Valtération d’un point déterminé. 
Apoplexie et Hypertonie, par Evna HerpwMann. Neurolog. Centralblatt, 
n° 3, p. 32, 1920. 
Dans la plupart des cas d’apoplexie grave, on constate une artériosclérose marquée 


ou une néphrite chronique, tandis que I'hypertonie essentielle (sans artériosclérose et 
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sans néphrite) donne une disposition 4 ’hémorrhagie cérébrale de beaucoup moindre 


que les hypertonies artériosclérotique et néphritique. STRASBOURG, 


Un cas de Polioencéphalite aigué hémorrhagique supérieure suivi d'un état de 
faiblesse postinfectieuse pendant la Grippe, par Roupr (de Erfurt). Monats [ 
Psychiat. u. Neurol., n° 1, p. 50, janvier 1920. 

Au cours de symptémes qui rappellent ceux de la grippe, survient au troisiéme jour de 
la maladie de la diplopie, de la somnolence et de la faiblesse. Aprés 10 jours de bien- 
étre, nouvel accés fébrile avec léthargie trés prononcée et paralysies passagéres de la 
Vie paire a droite ; en outre, trouble del’équilibre: plus tard parésie de la II1¢ paire gauche 
et hémiparésie droite, légére et passagére ; a la suite, prostration profonde et état 
catatonique, qui aprés 8 jours disparaissent peu a peu. Dés ce moment amélioration 
progressive. 

La léthargie et état apathique seraient dus 4 une iésion de la substance grise du 
plancher du III¢ ventricule et de Paqueduc de Sylvius. 

La participation de la VI¢ paire serait la suite d’une lésion du noyau de ce nerf qui s 
trouve trés superficiellement sous le plancher du ventricule. Il en serait de méme pou 
la parésie faciale. 

L’atteinte du noyau labyrinthique et de celui de Deiters provoquerait les troubles de 
Véquilibre. 

La lésion pourrait étre constituée par de petites hémorrhagies dans ces régions. La 
maladie serait 4 rapprocher de la polio-encéphalite aigué hémorrhagique supérieure 


de Wernicke. STRASBOURG 


La Paralysie Brachiale-cérébrale proximale, par A. KNapps. Monaiss. {. Psychiat. 
u. Neurol., n° 1, p. 33, 1920. 


Aprés avoir fait ’étude anatomo-physio-pathologique du type ordinaire des hémi- 
plégies capsulaires, auteur se demande si les troubles moteurs d'origine corticale ne 
se présentent pas sous une autre iorme que ceux qui sont dus 4 une lésion des voies de 
transmission. 

I] rappelle les diférentes opinions de Wernicke, Monakow et d’autres auteurs sur le 
type segmentaire des paralysies corticales et apporte deux observations personnelles de 
ce type intéressant le membre supérieur. 

Dans le premier cas, 4 la suite de crises jacksoniennes passagéres, une monoplégie 
brachio-crurale s'est établie. Au début il y eut quelques troubles passagers de la mobi- 
lité faciale. La paralysie des membres gauches garda pendant longtemps les caracteres 
d’une paralysie flasque. Les troubles de la sensibilité intéressaient surtout la notion de 
la position, la sensibilité tactile et passagérement aussi la sensibilité douloureuse. Les 
premiers disparurent presque complétement dans les articulations digitales tandis qu ils 
restaient trés prononcés dans les grandes articulations brachiales. En méme temps la 
paralysie brachiale prenait le type proximal: trés marquée pour les articulations de 
’épaule et du coude et nulle pour la motilité du poignet et des doigts. La paralysie du 
membre inférieur demeurait trés prononcée 

Dans le second cas le malade présenta aprés plusieurs accés apoplectiques avec crises 
jacksoniennes une hémiplégie droite. Une ponction cranienne iaite suivant le procédé de 
Neisser et une ponction du cerveau aprés trépanation établit existence d’un kyste 


hémorrhagique dans la substance cérébrale du gyrus central gauche et situé immeédia- 


tement au-dessous du cortex intact. Au début, la face était surtout atteinte ; at 
membre supérieur les muscles des doigts étaient les plus paralysés ; le membre infeérieur 


n’était que légérement parésié. Mais aprés la ponction du kyste le type de la paralysie se 


modifia : la face était alors presque normale, les doigts également ; mais la mobilite 
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globale du coude et surtout de répaule était extrémement diminuée. Ces phénomeénes 
paralytiques du membre inférieur ne se modifiérent pas. Aux deux membres la paralysie 
prédominait sur le groupe musculaire ordinaire (extenseurs au bras, fléchisseurs a la 
jambe). La sensibilité était 4 peu prés normale. L’auteur n’a trouvé dans la littérature 
que 18 cas analogues, Se basant sur l'ensemble des cas connus, il conclut qu’il existe un 
type proximal de la paralysie brachiale d'origine corticale, dans lequel les mouvements 
de l’épaule sont plus troublés que ceux des articulations digitales ; ce qu’on n’ observe 
pas dans les hémiplégies ordinaires, 

Des 20 cas, 16 ont pu étre vérifiés directement, La cause lésionnelle peut etre localisée 
au cortex ou @ la région sous-corticale. Dans la plupart des cas (11) il s’agissait d'une 
tumeur, dans 7 cas il y avait encéphalo-malacie. 

Presque toujours les paralysies brachiales proximales étaient accompagnees dune pa- 
ralysie de tout le membre inférieur ou de ses articulations proximales, 

En somme l’auteur attire de nouveau l’attention sur le type segmentaire des paralysies 
corticales et spécialement sur celui qui intéresse les articulations de la racine des 


membres, en apportant une documentation personnelle assez discutable. 


STRASBOURG, 


CERVELET 


Observations morphologiques sur les effets des Aplasies Cérébelleuses de 
i'Homme, par G. MinGazzini, Arch. ilaliennes de Biol., fasc. 3, p. 157, octobre 1919. 


Un cas rare d’aplasie cérébelleuse gauche a fourni 4 l’auteur la matiére de travaux 
anatomiques importants. Dans l'article actuel, G. Mingazzini discute et précise, 4 l'aide 
de faits et d’arguments nouveaux, des questions encore incomplétement résolues. Il 
s'agit des connexions entre l'olive intérieure et le cervelet ; des connexions du cervelet, 
a travers le brachium pontis, avec la protubérance et, par le moyen de cet intermédiaire, 
avec les hémisphéres cérébraux ; de la signification 4 attribuer aux hétérotopies des 


noyaux du vermis. *. DELENI. 


Etude sur les Localisations Cérébelleuses, par E. Luna, Riv. di Patol. ner: osa 


é mentale, fase. 7-8, p- 193, juillet aodt 1913, 


rravail expérimental. Chez le singe la localisation du membre antérieur siége dans 
le crus primum et celle du membre postérieur dans le crus secundum ; quand ces centres 
sont lésés les membres peuvent étre placés dans les attiludes les plus incommodes et les 
mouvements de ces membres sont brusques et exagérés. Le centre des muscles du cou 
situe dans le lobulus simplex. Le centre des muscles du dos se localise dans le lobule 
médian postérieur, 

L’expérimentation chez le chat est difficile. Néanmoins l’auteur a pu é¢tablir la loca- 


lisation du membre antérieur dans le crus primum. F, DeELENI. 


Héemorragies Cérébrale et Cérébelleuse simultanécs, par Jacovues LerMoyez, 


ull, et Mém,. de la Soc. analicmique de Paris. n® 12, p. S11, 6 décembre 1919. 


Les deux hémorragies, indépendantes mais contemporaines, avaient profondément 
dilacéré, l'une 'hémisphére droit du cerveau, l'autre tout le cervelet. 

L'hémorragie du cervelet n'est pas tréquente. La simultanéité d'une hémorragie céré- 
brale et d'une hémorragie cérébellesue est intéressante. 


&. F. 
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La Dysarthrie des Cérébelieux, par G. MiLian et E. SCHULMANN, Paris méd., 
n° 43, p. 321, 25 octobre 1919, 

On observe,au cours des syndromes cérébelleux, des troubles de la parole ; on les a 
signaies dans les lésions hémorragiques, le ramollissement, les tumeurs, les scléroses du 
cervelet, dans l’ataxie hérédo-cérébelleuse de P. Marie, dans l'atrophie olivo-ponto-céré 
belleuse de Thomas. 

Une parole explosive, monotone, scandée, caractérise la dysarthrie la plus fré- 
quemment rencontrée dans les syndromes cérébelleux. 

Mais il est d’autres formes, notamment celle que les auteurs étudient avec soin et 
qu'ils ont rencontrée chez deux vieillards atteints d'une lésion prédominant du cété 
gauche, La dysarthrie en question a pour cause le fonctionnement asynergique des 
cordes vocales et ses caractéres s'expriment comme suit ; 1° la parole est ralentie 
2° une phrase commencée ne souffre pas d'arrét dansson émission ; 3° la dysarthrie 
porte sur des syllabes ou des lettres indifférentes, qui ne sont pas toujours les mémes ; 
4° il y a impossibilité de parler a voix basse ; 5° la dysarthrie est constante, mais son 
intensité varie ; 6° il n'y a aucun trouble de la mimique accompagnant la parok 
7° le malade a une conscience parfaite de sa dysarthrie. 

Dans le type classique (parole monotone, seandée, explosive) il y a dysphonie plutot 
que dysarthrie. Au laryngoscope l'on voit les cordes vocales trembler; c’est 4 ce trem- 
blement qu’est due l’altération de la voix. 

Dans le type Milian-Schulmann il y a au contraire davantage dysarthrie que dys- 
phonie ; l’on n observe aucun tremblement du larynx ni at repos, ni pendant la phona 
tion ; en revanche on s'apervoit, au laryngoscope, que le jeu des muscles laryngés est 
imparfait ; il y a rupture de leur synchronisme fonctionnel. L’asynergie agit ici sur la 


musculature des cordes vocales : 


elle perturbe ainsi la phonation. La dysarthrie ne porte 
pas sur telle lettre ou syllabe plutot que sur telle autre ; il n'y a aucune prétérence ; la 
mauvaise émission des mots se fait au hasard de la synchronie laryngée. 

A cété de cette asynergie non douteuse des muscles du larynx, cause majeure de la 
dysarthrie, il est possible que tous les muscles accessoires de la phonation (langue, joues, 
voile) soient touchés dans leur mécanisme, et que leur asynchronisme tonctionnel vienné 


augmenter les troubles dysathriques, FEINDEL. 


Tumeur Cérébelleuse. Ecoulement du Liquide Céphalo-rachidien par le Nez. 
Amincissement des Parois Craniennes. Crane en coguilles d’Cuf, par 
PauL Descomps, CONSTANTIN, PreERRE MERLE et Quercy, Bull. et Mém. de la Soc. 
Méd. des Hoépitaur de Paris, n° 38-39, p. 1.181, 20 décembre 1918. 

Cas clinique. Il s’agit d’un syndrome d'hypertension datant de quatre ans provoque 
par une tumeur de nature inconnue. 

Surdité gauche, symptémes cérébelleux gauches permettant de penser a une locali- 
sation dans la fusse cérébelleuse, Babinski bilatéral, Cécité et exophtalaiie. 

Ecoulement du liquide céphalo-rachidien par le nez a travers la lame criblée, repre- 
sentant peut-étre un moyen de défense contre une hypertension cranienne. 

Amincissement et peut-étre refoulement des parois craniennes dans toute leur 
étendue et notamment en deux points : fosse cérébelleuse et région pariétale supérieure. 

Grosses lésions de la base, dont les plus caractéristiques sont la raréfaction Osseuse 
fronto-orbitraire, l'élargissement de la selle turcique et |'effondrement du sinus 


sphénoidal. F EINDEL. 


Considérations sur un cas de Tumeur de la Fosse Cranienne posterieure, par 
E. Mevea, Alli della Soc. lombarda di Sc. med. e biol. n® 1-2, 26 avril 1919. 


La tumeur, grosse comme les deux tiers d'un hémisphére cérébelleux, était situee 
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en arriére et au-dessous de la moitié droite du cervelet, repoussée en avant. On n avait 
jamais observé que des phénoménes généraux de compression (céphalée, convulsions, 
papillite), d’ou la diagnostic de méningite séreuse, On se préparait 4 faire une décom- 
pression palliative quand l'état général du malade s’aggrava ; c’est alors qu’appa- 
rurent des signes terminaux de localisation (adiadococinésie droite, dysmétrie droite, 


nysiagmus vers la droite, démarche titubante). F, DELENI. 
Sarcome fasciculé du Cervelet, par Bars et M™ Kortar, Bull. et Mém. de la 
Soc. analtomique, p. 379, 12 juillet 1919. 
Petite tumeur de la face antérieure du cervelet trouvée a l’autopsie d'un paralytique 
général ; aucun symptoéme. E. F. 
Deux Tubercules solitaires, l'un Ponto-bulbaire, l'autre Cérébelleux, par Car- 
rano Boscut, Ann. di Neurologia, fasc. 6, p. 201, 1918. 


Le tubercule ponto-bulbaire avait éte diagnostiqué pendant la vie, l'autre ne le fut 
pas. Peut-étre faut-il conditionner par le tubercule cérébelleux cette sensation sub 
jective, accusée par le malade, que sa tete tombait & gauche, alors qu’en réalité ele 


élait habituellement inclinée 4 droite. F, DELENI, 


Abcés du Cervelet, par Weiis P. EaGLeton, Journ. of the Améric. med. Assoc., 
n® 14, p. 1.060, 4 octobre 1919. 


Article d'intérét anatomique et chirurgical, rHoMA. 


ORGANES DES SENS 





Hémianopsie bitemporale par Traumatisme de guerrre, par J. BoLLAcK 


Annales d’Oculistique, p. 27, janvier 1920. 


Il s’agit d’un cas d hémianopsie bitemporale nette survenu a la suite d'une plaie de 
la région temporo-pariétale, avec paralysies de la VI¢® paire droite et de la III® paire 
gauche ; baisse accentuée de l'acuité visuelle de l'«eil gauche avec atrophie optique, ab- 
sence de lésions hypophysaires. A propos de ce cas, le seul publié en France pendant la 


guerre, Fauteur classe les cas d’hémianopsie bitemporale traumatique en deux ca- 


1° Le trouble oculaire succéde 4 un traumatisme de la région frontale ou occipitale 
irradiation antéro-postérieure) ; le chiasma semble atteint dans sa partie médiane ; 
l hémianopsie bitemporale est ty pique, symétrique, la vision périphérique souvent nor- 
male, la vision centrale respectée ou symétriquement atteinte, l'acuité visuelle assez 
bonne, les papilles souvent normales, les nerfs craniens rarement atteints (sauf la 
1% paire); l'atteinte de la région infundibulo-hypophysaire est rare ; le pronostic visuel 
est assez bon. 

2° Le traumatisme a porté sur une région variable (irradiation transversale de la 
fracture) ; le chiasma est irréguliérement touché ; l’hémianopsie est atypique, asymé- 
trique, le champ visuel rétréci concentriquement, la vision centrale atteinte, l’acuité vi- 
suelle toujours diminuée, la cécité unilatérale constante, les papilles toujours atro- 
phiées et asymétriquement, la blessure des nerfs craniens fréquente, l’atteinte de la ré- 
gion infundibulo-hypophysaire assez fréquente (diabéte insipide, etc.) ; le pronostic 
est sombre et l’évolution vers la cécité possible. C, COUTELA. 
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Quelques Altérations de la Région Ventriculo-chiasmatique dans les cas de 
Tumeurs cérébrales avec Stase Papillaire, par J. BoLtack. Annales d’oculis- 


lique, p. 732, décembre 1919. 


L’examen anatomo-pathologique du chiasma et de la portion voisine du 3¢ ventricule, 


dans trois nouveaux cas de tumeurs avec stase papillaire récenle, permet 4 l’auteur d’ar- 


river aux conclusions suivantes qui viennent a l'appui d’un précédent travail : 

1° Les lésions d’infiltration sous-pie-mériennne et périfasciculaire de ’émergence du 
nerf optique, que l’on s’accorde en général A considérer comme caractéristique de la 
stase au niveau du nerf optique, sont inconstantes ou au moins tardives. Elles peu- 
vent méme exister surunnerf dont Je globea été autrefois énucléé (1 cas), ce qui 
prouve leur origine descendante. 

2° Les lésions d’infiltration névroglique sous-épendymaire (espace épendymo- 
préchiasmalique de Vauteur) et de dissociation lacunaire des fibres nerveuses sous- 
jacente du chiasma, sont au contraire constantes, précoces, et la localisation rigou- 
reuse. Elles paraissent étre d’un intérét primordial pour expliquer Ja genése de la stase 
papillaire. C, COUTELA,. 
Rapports entre la Stase Papillaire et la Dilatation des Ventricules au cours des 


Tumeurs Cérébrales, par J.Botvack. These de Paris, 1919. Vigot fréres, éditeurs. 


Ce travail étudie les rapports, jusqu’ici mal connus, qui peuvent exister entre ces deux 
phénomeénes. L’examen de vingt-sept observations personnelles de tumeurs cérébrales 
et de cas recueillis dans la littérature a permis a l'auteur de faire les constatations 
suivantes: 

1° Les tumeurs de [étage posterieur du crane s’'accompagnent presque constamment 
de dilatation ventriculaire, soit localisée au troisiéme ventricule, soit généralisée. Les 
tumeurs de la convexilé provoquent inconstamment la dilatation des ventricules, et en 
ce cas, seulement la dilatation isolée du troisiéme. 

2° Dans les tumeurs de diverses localisations avec stase papillaire, la dilatation isolée 
du troisiéme ventricule, ou généralisée, est presque de régle ; dans les tumeurs sans slase 
papillaire, la dilatation du troisiéme ventricule n’existe jamais. Cette distension du 
lroisiéme ventricule s’accompagne done toujours de stase papillaire et la réciproque est 
vraie dans la grande majorilé des cas ; la distension d’un ou des deux ventricules la- 
téraux ne s'accompagne au contraire en général de stase papillaire que si le troisiéme 
ventricule participe 4 la dilatation ; ce dernier seul semble done jouer un role important 
dans l’apparition de la stase. 

3° A la dilatation des ventricules s’associe souvent celle des trous de Monro ; la fré- 
quence de l’engagement des amygdales cérébelleuses dans le trou occipital et des alté- 
rations de l’aqueduc de Sylvius, dans les tumeurs de l’étage postérieur, montre le role 
possible de ces lésions dans la genése de la dilatation ventriculaire. 

4° Les diverses formes de la dilatation ventriculaire semblent correspondre a des 
slades successifs de son évolution, la dilatation localisée au troisiéme ventricule dans les 
cas au début, gagne ensuite successivement, et plus ou moins vite, suivant lintensité 
de la pression subie, les trous de Monro, puis les ventricules latéraux, en aboutissant au 
stade de distension généralisée. 

La dilatation des ventricules se constitue au cours des tumeurs cérébrales soit par al- 
tération des parois ventriculaires, soit plutdt a la suite des perturbations apporteées dans 
ia iormation, la résorplion et surtout de écoulement du liquide céphalo-rachidie n des 
eavités ventriculaires vers les espaces sous-arachnoidiens. Les faits anatomiques et cli- 
niques montrent que ces troubles sont avant tout fonction du siége des tumeurs, soit 


direct sur les cavités cérébrales ou leurs orifices de communication, soit 4 leur voisinage. 
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Ceci explique importance de la localisation de la tumeur dans !'apparition de la stase 
papillaire 

Pour se produire, la dilatation, état anatomique, nécessite la constitution préalable de 
lhypertension ventriculaire, trouble physiologique dd 4 un déséquilibre plus ou moins 
marqué entre les tensions ventriculaire et sous-arachnoidienne. L’ hypertension ven- 
triculaire n’aboutit a la dilatation qu’aprés un temps variable ; celle-ci se manifeste en 
premier lieu sur le troisiéme ventricule, grace 4 sa situation et 4 la constitution de ses 
parois munces 

L’hypertension ct la dilatation ventricuiaires semblent devoir encore étre incriminées 
lorsque la stase papillaire survient au cours d'autres affections que les tumeurs céré- 
brales : ceci explique la rareté de la stase papillaire dans les méningites, dans les trau- 
matismes craniens, etc., sa presque constance dans les épendymites et les méningiles 
séreuses (hydrocéphalies internes), et la difliculté du diagnostic entre celles-ci et les 
tumeurs. 

Certains fails cliniques traduisent aussi hypertension et la dilatation ventriculaires 
des tumeurs avec stase papillaire : syndromes hypophysaires, altérations radiogra- 
phiques de la selle turcique, études des ponctions ventriculaire et lombaire, phénomeénes 
observés au cours des interventions décompressives, effets favorables des opérations 
agissant sur la tension ventriculaire. 

La dilatation ventriculaire, méconnue par les uns, considérée par les autres comme se- 
condaire A | cedéme cérébral, qui est discutable, semble jouer un rdle considérable dans 
la palhogénie de la stase papillaire, soit par action indirecte, soit par un ralentissement 
direct. de Phypertension sur le chiasma : hypothése rationnelle quand on considére les 
connexions intimes qui existent embryologiquement, anatomiquement et histologi- 
quement entre le troisiéme ventricule et le chiasma ; hypothése justifiée par la cons- 
tatation par l’auteur dans plusieurs cas de stase papillaire, de lésions microscopiques 
localisées, aux portions nerveuse et névroglique (espace épendymo-préchiasmatique de 
auteur) du chiasma, sous-jacentes au recessus sus-optique. 

Des essais expérimentaux, pratiqués chez de nombreux singes, n’ont pas permis a 
lauteur de réaliser Phydrocéphalie ventriculaire ni la stase papillaire vraie. Is n’‘in- 


lirment cependant pas sa conception. Cc, C, 


La fausse Héméralopie des Tabétiques, par Cu. Laron. Annales d Oculislique, 
n® 10-11, p. 503, octobre-novembre 1913. 


L’auteur a observé aux armées des hommes qui se plaignaient de ne pouvoir se con- 
duire pendant la nuit et qui étaient considérés comme des héméralopes. Cependant leur 
adaptation rétinienne était sensiblement normale. Il s’agissait en réalité de tabétiques 
méconnus, dont les troubles de l’équilibration n’apparaissaient encore que la nuit, alors 


que le contréle des yeux était devenu impossible. C, C, 


Signe d Argyli Robertson unilatéral par Eclat d’Obus intraorbitaire, par 
J. BOLLack. Archives d’ Ophtalmologie, p. 106, mars-avril 1918. 

L’auteur rapporte observation rare d’un signe d’Argyll-Robertson typique, cons- 
taté plus de six mois aprés la pénétration d’un petit éclat dans l’orbite du méme cété, 
chez un sujet indemne de toute lésion nerveuse : acuité visuelle normale, coexistence 
d'un léger myosis, d’hypoesthésie cornéenne et d'une diplopie légére, corps étranger or- 
bilaire 4 la radiographie. 

ll s’agit vraisemblablement d'une lésion traumatique du ganglion ciliaire ou peut-étre 
des nerfs ciliaires. Le fait montre nettement la possiblité de l’origine périphérique du 


symptome et semble venir a ’appui des théories qui l’attribuent a une lésion du ganglion 


ciliaire. Dans ce cas, le signe d’Argyll-Robertson parait étre apparu aprés une phase 
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d’ophtalmoplégie interne compléte ; il constituerait le 2° stade d’une lésion en régres- 
sion, contrairement 4 ce qui s’observe dans d’autres cas (syphilis) ot il repré- 
sente le let stade d'une lésion progressive aboutissant ensuite parfois a l’immobilité 


pupillaire complete. C. C. 


EPIDEMIOLOGIE 





Sur létiologie et la prophylaxie de l'Encéphalite léthargique ; sa déclaration 
obligatoire, par Arnold Netrer, Bulletin de l' Académie de Médecine, t. LXXXV, 
n° 10, p. 278, 8 mars 1921 
Le début de l’épidémie actuelle d’encéphalite doit étre placé 4 la fin de 1916. Ila ét: 

simultané en France et en Autriche entre lesquelles l'état de guerre avait supprin 
toutes relations. L’Australie a d’ailleurs été atteinte 4 la méme époque. Actuellement 
l'épidémie a été signalée sur toute la surtace du globe. Elle semble avoir atteint son 
acme, pour certains pays commela France, en 1919-1920 ; elle n’est du reste point ter 
minée. L’encéphalite a déja présenté le caractére épidémique avec une bien moindre 
diffusion en 1890 et en 1712 ; elle a existé selon toute vraisemblance au moyen Age et 
dans l’antiquité. On ne saurait prévoir la date de son extinction ; on peut toutefoi 
espérer qu'elle prendra bientot fin, en tant qu’épidémie. L’encéphalite persistera sans 
doute ensuite sous forme de cas isolés sporadiques qui ont existé avant la poussée pre 
sente. 

Saut de rares exceptions, les épidémies d’encéphalite sévissent surtout pendant les sa 
sons froides. En dépit de la coincidence relevée cette fois, comme en 1890, avec la diffu- 
sion de la grippe, il s'agit d’une maladie différente, spécifique, dont l'agent pathogéne 
déja fait Pobjet de travaux importants, agent dont la porte d’entrée habituelle se trouve 
au niveau des fosses nasales et de leurs prolongements aériens, et dont la dissémination 


se fait surtout au niveau de la 


avilé bucco-pharyngée. 

Les cas d’encéphalite léthargique restent généralement isolés ou peu nombreux dans 
les familles ou les groupements. La maladie est toutefois transmise par contagior 
Dans cette contagion interviennent les malades et les convalescents. La résistance du 
virus, démontrée par la longue durée de la maladie et la fréquence des rechutes, explique 
coniment certains sujets peuvent transmettre la maladie plusieurs mois, plusieurs années 
apres son début. L’encéphalite peut également étre propagée par des personnes présen 
tant toutes les apparences de la santé, mais ayant entouré des malades. On ne retrouv: 
parfois dans le passé de ces intermédiaires aucun signe établissant qu’ils aient ete 
aucun moment,atteints d’encéphalite. L'existence du contage dans les produits de la 
sécrétion de la bouche ou du nez ne permet pas de repousser absolument la possibilite 
du role des objets inertes (vétements, linges, etc.) dans la propagation de l’encéphalite 
Leur intervention ne joue, sans doute, qu'un réle secondaire. 

La grande diffusion de V’encéphalite, analogue, toutes proportions gardées, 4 celle de 
l'intluenza, fait que l’on ne saurait, pour mettre une contrée 4 l’abri, compter sur des 
mesures quarantenaires. On s’efforcera d’empécher la contagion autour d’un cas déclare 
en isolant le malade. Cet isolement devrait étre poursuivi pendant la convalescence ; 
malheureusement on ne saurait fixer la durée de cet isolement ; l’encéphalite peut se 
prolonger longtemps ; elle peut présenter des rechutes aprés des mois et des années. Il 
conviendrait d’éviter les rapports avec les personnes qui ont entouré ou approche un 
malade ; la chose est d’une réalisation difficile ; mais étant donnée la rareté relative de 
la contagion, il ne conviendra pas trop de s'en inquiéter. La désinfection de la chambre 
des malades, des linges, des vétements devra étre conseillée. 


I] y a lieu de classer l’encéphalite parmi les maladies dont la déclaration est obliga- 














on 
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toire. La déclaration devra étre étendue aux cas douteux. Les déclarations devront étre 
soumises au contrdéle médical. Ce controle aidera 4 reconnaitre les cas légers, les cas 
dits frustes qui jouent peut-étre dans la transmission, un role plus grand que les cas 


avérés trés marqués. E. F. 


Dorprer. Discussion du rapport de M. Netter sur l'éliologie et la prophylavie de l' Encé- 
phalite léthargique ; sa déclaration obligatoire (Bull. de Académie de Méd., t. LAXX\ 


n° 15, p. 429, 12 avril 1921 


Les Recherches expérimentales sur ]'Encéphalite aigué épidémique, 


par P. Harvier, Revue de Médecine, n® 6, p. 353, juin 1920, 


Le virus de I’ encéphalite k thargique est pathogéne pour le lapin et peut étre entretenu 
sur cette espéce, devenant « virus fixe « ; le « virus fixe » Lue le lapin en 4-6 jours, déter- 
minant des troubles nerveux variés et des lésions histologiques identiques 4 celles dé 
homme ; le « virus fixe « se conserve dans la glycérine au tiers ; il garde sa virulence 
aprés dessiccation ; c’est un virus filtrant. Le virus est inoculable au lapin par voie 
intra-cérébrale, par voie intra-oculaire, par voie des nerfs péripheriques et par la mu- 
queuse nasale préalablement lésée. Le virus nest pas pathogene pour le singe ou le 
cobaye quand il provient de Phomme, mais il le devient apres plusieurs passages chez 
le Japin ; il différe ainsi du virus de la poliomyélite directement path géne pour le singe 
et totalement dépourvu de virulence pour le lapin et pour le cobaye. Il n’existe pas 
dimmunité croisée entre la poliomyélite et |! encéphalite, et le sérum des malade 
convalecsents d’encephalite n’a pas d'action immunisante sur le virus de cette r di 


Etude expérimentale de l'Encéphalite dite léthargique, par C. Levanpir: « 
P. Harvier, Annales de U Institut Pasteur, n° 12, p. 911, décembre 1920. 


Le virus de l’encéphalite léthargique est palhogene pour le lapin et le cobaye, et pr 
ou pas pour le singe. Les lésions qu’il engendre chez les animaux sensibles, ainsi que le 
symptomes de la maladie expérimentale, sont, a peu de chose prés, les mémes que cl 
rhomme. L’agent de la maladie est un virus filtrant, qui se conserve dans la glycerine, 


1 100° et garde 


se détruit 4 56°, est tué par un contact prolongé avec l'acide phénique a 
sa virulence pendant quarante-huit heures au moins aprés la mort des animaux. La 
maladie peut étre transmise au lapin par la voie cranienne, la voie oculaire et par la voir 
des nerfs périphériques. I e virus est inotfensif si on l'injecte sous la peau, dans les veines, 
dans le péritoine, dans la trachée, dans le tube digestif ou dans le parenchyme de la 
glande salivaire. Il confére lencéphalite lorsqu’on linjecte dans le testicule, ou il sé 
conserve au moins pendant dix-sept jours La muqueuse nasale intacte s’oppose a sa 
pénétration dans lorganisme. Le virus ne réussit 4 la franchir que si elle est préalable- 
ment lésée et enflammeée. I] suit alors, trés probablement, la voie ascendante des nerfs 
olfactits, pour atteindre le cerveau, de méme qu’il chemine en sens inverse le long de la 
voie du nerf optique pour infecter la rétine. Le germe existe dans la masse cérébrale 
et la moelle épiniére, tout en étant absent dans les humeurs (sang, liquide céphalo- 
rachidien) et les organes, y compris la glande salivaire. Il s’élimine par les sécrétions 
naso-pharyngées trés probablement a la faveur d’une inflammation de cette muqueus¢ 
et en suivant la voie descendante des nerfs olfactifs. 

La propagation épidémique de la maladie de von Economo s’effectue par la voice 
naso-pharyngée. Les cas frustes et trés probablement les porleurs de germes assurent au 
premier chef cette propagation. 

Il n’y a pas de guérison spontanée de la maladie expérimentale, et par conséquent pas 


d'état réfractaire consécutif. L’immunité peut étre créée artificiellement a l'aide de la 
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vaccination par des vaccins vivants ou morts ; elle n’est pas absolue, mais assez mani- 
feste pour qu'elle puisse étre étudiée. Le sérum des animaux vaccinés n'est pas doué 
de propriétés microbicides in viiro, ni de qualités préventives. Il en est de méme du 
sérum des convalescents d’encéphalite, 4 moins que la convalescence ne soit de trés 
longue date. 

L’histologie pathologique et l’expérimentation démontrent la différence qu'il y a 
lieu d’établir entre le virus de l’encéphalite et celui de la poliomyélite. I] n'y a pas d’im- 
munité croisée entre les deux atfections. Certaines chorées aigués fébriles, observées 
pendant l’épidémie récente d’encéphalite, sont dues au virus de la maladie de von 
Economo. Il existe des variétés atténuées de ce virus. Le germe peut etre entretenu vi- 
vant pendant assez longtemps en symbiose avec les éléments cellulaires cultivés in 


vilro. E. F. 


Bastat (Pio). Recherches bactériologiques et erpérimentales sur l'étiologie de I’ Encé- 
phalite épidémique (Lo Sperimentale, fasc. 1-3, p. 1, oct. 1920). Important travail 
expérimental (lapins, chats) confirmant que le virus filtrable de l’encéphalite est fort 


voisin de celui de la poliomye lite 


Duranb. Recherches sur la présence éventuelle d'un virus filtrable dans l' Encéphalite 
léthargique (Riforma med., n° 42, p. 957, 16 octobre 1920). Compte rendu d'expé- 
riences aboutissant A une conclusion négative : la pulpe cérébrale des enc éphalitiques 


ne contient pas de virus filtrable spécifique pathogéne pour les lapins. 


Pico. Recherches sur l'éliologie de l' Encéphalite le thargique (Prensa méd. argentina, 


10 février 1921). Transmission et passages en série de l'encéphalite chez des lapins 


Parozzi (G.). Sur l’Etiologie de !’ Encéphalite léthargique (Riforma med., n° 10, p. 226, 


5 mars 1921). L’auteur a obtenu les lésions de l’encéphalite en inoculant sous 


’ 
dure-mére des lapins le filtrat de cultures de diplostreptocoques isolés de foyers de 


broncho-pneumonie grippale. E. F. 


Contribution a l'étude anatomo-pathologique de l’Encéphalite léthargique, 
par Ch. ACHARD et Forx. Bulletin et Mémoire de la Société médicale des Hépitaux d 
Paris, t. XXXVI, n° 39, p. 1560, 23 décembre 1920. 


Les auteurs exposent successivement : 1° la topographie des lésions ; 2° le carac- 
Lére des lésions ; 3° les remarques spéciales suggérées par chacun de leurs cas ; 4° enfin, 
ils établissent un paralléle entre leurs résultats et les notions précédemment acquises, 
et ils résument rapidement les analogies et les différences qui existent entre l’encéphalite 
épidémique et les affections voisines. 

Topographiquement, poliencéphalite et surtout mésoce phalite - les lésions, si on en 
exceple le locus niger, ont une prédilection caractéristique pour la substance grise 
juxta-épendymaire et les noyaux des nerfs craniens: l’aspect est, dans l'ensemble, tou- 
jours réserve faite du locus niger, celui d’une poliencéphalite postérieure. La lésion 
principale est une infiltration discréte d’éléments ronds avec nodules inflammatoires 
par places. L’intensité de cette infiltration varie suivant les cas et suivant les niveaux 
Elle aussi trouve son maximum au niveau des pédoncules. Ils’agit de petits éléments 
mononucléés a type lymphocytique. La réaction névroglique est constante avec multi- 
plication des cellules satellites. Dans l'ensemble, les examens de MM. Achard et Foix 
sont confirmatifs de ceux des premiers auteurs (von Economo, P. Marie et Trétiakoff 
Marinesco qui se sont oecupés de la question. Si les lésions sont plus diffuses qu’elles 
n’avaient paru tout d’abord, elles nen prédominent pas moins trés nettement dan 


l’axe encéphalique, et la maladie mérite le nom de poliencéphalite avec la correction 
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nécessaire que l’atteinte de l'axe encéphalique n'est pas exclusive. Le diagnostic histo- 
logique avec les affections voisines serait malaisé sil n’y avait la localisation éminem- 
ment spéciale des lésions 

Quatre affections surtout se rapprochent de lencéphalite : le poliomyélite aigué, la 
chorée, la rage, la maladie de Landry. Pour la poliomyélite, la question de localisation 
est essentielle. En outre 1° la gainite de la poliomyélite, bien qu’a_ prédominance 
d'éléments mononucléés, comporte plus de grandes cellules et plus de plasmazellen que 
ja gainite de ’encéphalite. Les polynucléaires y sont moins exceptionnels ; 2° les régions 
cellulaires y sont plus intenseset plus graves; 3° les foyers lésionnels a limites plus franches 


comportent des altérations beaucoup plus profondes portant sur tous les éléments 


cellules, fibres nerveuses de la corne), et non pas a peu prés uniquement sur les éléments 
nobles 

La chorée,encore insuffisamment connue, semble présenter dans la majorité des cas 
les lésions assez analogues a celles de lencéphalite. Mais la prédominance de ces lésions 
sur les corps striés et le cortex permet d’éliminer encéphalite a type choréiforme, la 
topographie des lésions est manifestement tout autre, 4 prédominance nettement 
pédonculaire. Il semble, en outre, exister un type de chorée avec lésions inflamma- 
toires beaucoup moins intenses, et lesions cellulaires, dégénératives, 4 localisation 
cortico-striés prépondeérante. 

La rage est une encéphalomyélite ainsi que la maladie de Landry. Dans les deux cas 
on observe des lésions spinales intenses assez analogues a celles de la poliomyélite. On 
sail que l’on rattache a cette derniére un certain nombre de cas de malaide de Landry. 
Partois on peut ne pas trouver dans celle-ci des lésions inflammatoires nettes de la 
moelle (syndrome de Landry 4 type polynévritique). Il n’en existe pas davantage en 
pareil cas dans le mésocéphale 

Quant aux diverses polio-encéphalites, elles sont trop mal connues pour en faire 
aisément la différenciation. La polio-encéphalite de Wernicke détermine des lésions 


hémorragiques importantes qui sont généralement absentes dans l’encéphalite léthar- 


gique E. F. 
BRAMWELI E.). Pathologie de l’'Encéphalile léthargique (Lancet, p. 1152, 29 mai 
1920 Etude anatomo-histologique de cing cas 
GAMNA (¢ Sur une constalalion microscopique faite dans le lissu nerveur des sujets 


; 


ayant succombé 4 l'Encéphalite léthargique (Giorn. della R. Accad. di Med. di Torino, 
p. 123, mars-juin 1920 I] s’'agit des corpuscules homogénes arrondis, de dimension 
tres variable, que l'on rencontre frequenmment dans le mésocéphale et les autres régions 
du systéme nerveux central des encéphalitiques, notamment au voisinage des vaisseaux. 
Ces corpuscules représentent une altération secondaire de type regressif du tissu ner- 


veux, et ils sont assimilables ou analog 


Ss aux corps amylaces 


LEon (W. ae Constatations pathologiques dans trois cas d’Encéphalite léthargique 
Joint Meeting Philippine med. Assoc. and Manila med. Soc., 2-5 février 1920. Phi- 
lippine, J. of Se., n° 1, p. 125, juillet 1920). La grande épidémie de grippe amena, 
dans la seconde moitié de 1919, lencéphalite léth. aux Philippines. Les premiers cas 
ne furent pas reconnus, et vinrent a l'autopsie avee d'autres diagnostics (méningilte). 
Les constatations de W. de L. sont celles des lésions et de la topographie habituelles ; 
a noter cependant dans son troisiéme cas une participation considérable de la moelle, 


les lésions y étant aussi dé Veloppeées que dans le mésocéphale 


Luzzattro (A.-M.) et Rrertt (I Contribution 4 l'anatomie pathologique de l'Encé- 


phalite léthargijue (Sperimentale, t. LX XV, n° 1-2, p.63, mai 1921). Etude de six cas 
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personnels de symptomatologie variée ; ce travail important insiste sur l’extension 


trés remarquable des lésions nerveuses qui sont d’aspect diftérent de celles des maladies 


tenues pour voisines de l’encéphalite léthargique. E. F. 


DYSTROPHIES 





Quelques particula rités présentées par un Myopathique, par A. Remyet Marru 
LAURENT, Revue méd. de I’ Est, p. 300, let oct. 1919. 


Garcon de 14 ans; début apparent vers age de 5 ans, myopathie scapulo-humérale 
et dorso-lombaire, avec pieds bots varus équins; début par les muscles thénar et hypo- 
thenar et par les péroniers comme dans l’observation de Dejerine et Thomas, ¢ ppenl te . 
et Carrier; présence de contractions fibrillaires et de réactions de dégénérescence. T) 
semble done y avoir eu simultanément fragilité des museles et des centres trophiques 


M. PERRIN 


Sur certaines Atrophies musculaires post-traumatiques, par E. TROCELLO 


innali di Med. navale e coloniale, fase. 5-6, 1918. 


Un soldat, blessé a la cuisse droite, présente un syndrome hystérique net localisé au 
membre traumatisé ; mais de plus on constate Patrophie de certains groupes musculaires 
de la région. Le travail actuel est une contribution 4 la pathogénie des amvyotrophies 


musculaires de cette espéce. L’auteur établit leur nature réflexe F. DELENI 


Sur un cas d’Amyotrophie a marche anormale, par A. REMoNpD, Bull. ef Mém 


de la Soc. méd. des Hépitaur, n° 4, p. 159, 30 janv. 1920. 


Exemple de action trophoneurotique de la corne antérieure d’un cdté sur les cellules 
de méme niveau du coté opposé 

Blessure avec fracture de Thumérus gauche en octobre 1918 ; phénoménes paraly- 
Liques avee amyotrophie dans le domaine du radial 4 gauche en mars 1919 ; en octobre 


1919 apparition des parésies et de lamyotrophie dans le domaine du radial 4 droite 


La Maladie de Thomsen, par ANpré Baret, Progrés méd., n 11, p. 408 
11 oct. 1919 
Cas indiscutable de maladie de Thomsen. Le malade présente d’une facon presque 
complete la réaction myotonique, surtout si ’on a soin de fatiguer un peu le muscle 
avant examen électrique. 
Particularilés du cas: absence d’antécédents héréditaires ; début dans le tout jeune 


age ; prédominance des accidents sur certains groupes de muscles. E. F. 


Absence congénitale de la Portion inférieure du Grand Pectoral gauche et de 
la Glande Mammaire gauche, par FE. A. CocKayNe, Proceedings of the R. Soc. of 


Ved., Section for the Study of Disease in Children, p. 89, 28 mars 1919. 


Parmi les anomalies musculaires que voient les médecins inspecteurs des écoles, celles 
qui portent sur les pectoraux sont les plus fréquentes ; les anomalies par défaut des 
muscles pectoraux s’accompagnent parfois d’anomalies profondes (absence de cétes 


et de déviations de la colonne vertébrale. THOMA 
Cas exceptionnel de Nanisme chez des Jumeaux, par IlyMAN GOLDSTEIN el 
MAURICE ScuNeck, New-York med. Journ., p. 98, 17 janvier 1920. 


L’une des jumelles (7 ans) est naine ; elle a la téte de moins que sa sceur ; elle pre- 


sente cette particularité que la moitié droite de son corps (téte, ceil, tronc, membres 














ANALYSES 921 


est plus petite que la moitié gauche. La jumelle de plus grande taille a la jambe droite 


un peu plus courte que la gauche THOMA. 


Sur l'Infantilisme, par HERMILIO VALDIZzAN, Rev. de Psiquiatriay Disciplinas coneras, 
n° 1, p. 25, juillet 1918. 

Cing observations. I est un infantile dystrophique, hérédosyphilitique (infantilisme 
complet). Il est infantile incomplet ; il est devenu tel aprés une infection éberthienne ; 
il reste albuminurique. III] n'a présenté, pour ainsi dire, que de l'infantilisme épisodique, 
et il fait retour 4 la normale. IV est d'une famille ot des troubles endocrines divers 
abondent. V estun infantile psychique, psycho-sexuel et vocal, mais il n’est pas enfant 


var sa stature, qui est élevée F. DELENI. 
| I 


Uncas de Néphrite interstitielle avec Infantilisme, par Hucu Barber, Lancel, 


n° 4, p. 142, 26 janv. 1918. 


Infantilisme avec double genu valgum associé a la néphrite ; le malade, agé de 


16 ans, mesure 92 cm. et pése 20 kilogr THOMA. 


Adipose tubéreuse simple, par J. M. ANDERS, Medical Record, p. 888, 25 mai 1918. 


Trois cas nouveaux ajoutés par auteur aux quatre de sa description de 1908 ; l’adi- 
pose tubéreuse semble se différencier nettement de Pobésité commune. 


PHOMA 


Un cas d’Adéno-lipomatose infantile, par L. BABONNEIX et SEVESTRE, Gazelle des 
Hoép., n° 59. 7 oct. 1919 


Le petit malade (9 ans) présente des symptoOmes se groupant sous quatre chefs : 
hvdrocéphalie, arriération mentale, obésité avec nanisme relatif, adéno-lipomatose au 
début. L’adéno-lipomatose est exceptionnelle chez lenfant ; ici elle fait partie d'un 
syndrome pluriglandulaire 4 point de départ hypophysaire dont l’étiologie reste obscure 


Oxycéphalie et Syringomyélie. Contribution 4 la Pathogénie de certaines 
Cavités Médullaires, par Prerre Mariecet A. Léri, Bull. et Mém. dela Soc. méd. 
des Hépitaux de Paris, n° 26, p. 762, 25 juill. 1919 
Le sujet est un oxycéphale; il présente de 'exophtalmie, mais n'a pas de troubles 
visuels 
Or, depuis une grippe dont il fut atteint il y a six mois, une paralysie dite cubitale 
s'est installée ; d’aprés sa symptomatologie cette paralysie avec amyotrophie est d’ori- 
gine centrale : l’anesthésie dissocié qui laccompagne fait porter le diagnostic de cavilk 
medullaire 

Ce diagnostic pose la question d’un rapport possible entre la déformation oxycépha- 
lique et la syringomyélie. Dans un cas de maladie de Paget avec déformation considérable 
du crane les auteurs ont constaté a lautopsie une grosse syringomyélie 


F EINDEL 


Hémihypertrophie de la Face associée a une Fissure du Palais, par Maria 
BERTOLAN!I DEL Rio, Riv. sper. di Freniat., fasc. 1-2, p. 266, mai 1919 

ll s’agit d’un jeune homme, né a sept mois d’une cérébropathique épileptique ; il 

présente une énorme hypertrophie de la moitié droite de la face et une fissure qui coupe 

tout le palais osseux. L’auteur discula la question d’une lésion nerveuse responsable 


de l'hémihypertrophie faciale F, DELENI. 


REVUE NEUROLOGIQUE.,— T. XX\AVII 59 
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Ostéomalacie sclérotique. Os en boomerang, os en tire-bouchon. Panostéite 
généralisée des os longs précédée de leur ramollissement et de leur plasticité. 
Déformations considérables, par J.-B. CHuRIsSTOPHERSON, Proceedings of the 
R. Soc. of. Med., Section of Pathology, n° 8, p. 35, juin 1918. 


Cas fort vurieux concernant un Arabe de 35 ans. La maladie est localisée aux grands 
os longs des membres, dont les déformaticons sont extraordinaires (8 figures). 


THOMA. 


Spondylose rhizomélique et Ostéomalacie. Contribution 4 1’ étude clinique des 
Spondylopathies chroniques, par N. PENDE, Policlinico (sezione medica), fase. 12. 
p. 446, déc. 1919. 


fl existe, dans la spondylose rhizomélique, un ramollissement bien net des os : le 
fait a été constaté au cours des autopsies et la radiographie permet de le vérifier chez 
le vivant. Dans l'observation actuelle (femme de 48 ans) le ramollissement osseux est 
si accusé et si général qu’on peut prononcer le mot d’ostéomalacie. Partant des autres 
points intéressants de ce cas, auteur met au point la question de la spondylose rhi- 


zomeélique. F, DELENI. 


Le Crane dans la Maladie Osseuse de Paget. Présentation de trois nouveaux 
Cranes, par PIERRE Marie et ANDRE LERI, Bull. el Mém. de la Soc. méd. des hépi- 


taux de Paris, n® 30, p. 9O1, 31 oct. 1919. 


Les altérations portent sur la base comme sur la voite ; elles consistent en hyper- 
trophie et en déformations dues 4 la porosité et a la friabilité osseuses. 

L’hypertrophie des os rétrécit les trous de la base: d’ot compression possible des 
vaisseaux et nerfs qui les traversent et conséquences pathologiques inattendues. 

La déformation essentielle de la base est celle que produirait un ramollissement osseux; 
e’est un enfoncement de tout le pourtour du trou occipital et des parties voisines, un 
ubaissement total de la base du crane sous le poids tue erveau, a exception du pourtour 
du trou occipital, soutenu par le rachis. Il en résulte une anormale convexité de la 
base avec diminution des dimensions verticales de la cavité cranienne. Le cerveau 
parait comme tassé. Les fosses cérébelleuses sont particuliérement réduites 

S’il n’y a pas de signes grossiers d’hypertension intracranienne dans la maladie de 
Paget, c’est que le cerveau regagne en partie dans ses dimensions horizontales ce qu'il 
perd en hauteur. Ecrasé de haut en bas, il s’étale en champignon. L’étalement trans 
versal du crane contribue, avec hypertrophie de la vodte, 4 donner a la téte des 1 
lades son aspect caractleristique. 

Le premier des trois cranes pagétiques présentés est énorme ; ses grandes dimensions 
transversales sont frappantes ; lépaisseur des os est considérable et la convexobasie 
accentuée : cerveau comme aplati. 

Le deuxiéme crane n'est pas trés volumineux, mais on remarque la saillie de ses 
pariétaux de chaque colé de la suture lambdoide 

Le troisiéme crane présente une curieuse déformation ; c’est un trone de céne, un 
volcan avec son cratere. Cette saillie est comme plaquée sur la volute au niveau 
lambda ; elle est creuse et les parois en sont plutot minces. 

En comparant cette déformation a celle du deuxiéme crane, on I’y reconnait atte- 
nuée sous forme de double saillie des bosses pariétales, et l'on se re présente comment 
elle a pu se faire. 

L’enfoncement de la base diminue l’espace réservé 4 l'encéphale ; d’ordinaire ce 


regagne en long et surtout en large ce qu’il perd en hauteur ; mais il est évident que s'il 
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trouve quelque part, sur la vodte, un point moins résistant, il pousse de ce cété. D’ot 
possibilité de déformations qui, malgré leur apparence exceptionnelle, sont bien pa- 


geliques. F EINDEL. 
Maladie Osseuse de Paget et Syringomyélie, par Pierre Marie et ANDRE Lért, 
el Mém. de la Soc. méd. des Hépitauxr de Paris, n° 30, p. 904, 31 oct. 1919 


A autopsie d’une pagétique au crane énorme, au cerveau aplati, les auteurs ont eu 


la surprise de constater une syringomyélie de Cl a D2. La cavité, large et irréguliére, 


était creusée sur une grande partie de son étendue, en arriére du canal central, en plein 
tissu névroglique 

Il est difficile d’admettre une simple concomitance de deux affections rares, la maladie 
de Paget et la syringomyeélie. Un lien de causalité est plus vraisemblable. 

Chez la malade existait certainement de hypertension intracranienne. L’aplatis- 
sement du cerveau le démontre 

Une seconde preuve est la sicerose des cordons postérieurs de la moelle. Ii s’agit de 
cette sclérose sans symptomes tabétiques, déja signalée dans la maladie de Paget, et 
que lon observe assez souvent dans des cas d’hypertension intracranienne, notamment 
par tumeur cérébrale 

La syringomyeélie peut reconnaitre une cause mecanique ; elle a parfois été attribuée 
1 Phypertension intracranienne et a la stase vasculaire et lymphatique qui en est la 
conséquence. Cette syringomyélie, constatée dans (hypertension produite par des tu- 
meurs de Ja fosse cranienne postérieure, a précisément les caractéres relevés dans le 
cas actuel de maladie de Paget, ou la fosse cranienne postérieure se trouvait considé- 
rablement diminuée de volume par effet de la déformation osseuse. 

C'est en somme par hypertension intracranienne que se peut expliquer le fait, 
jusquici unique, de la syringomyeélie accompagnant la maladie de Paget 


F EINDEL, 


Ostéomalacie hypertrophiante et déformante de Paget, par Pt. Mauctaire, Bull. 


et Mém. de la Soc. de Chirurgie de Paris, n® 33, p. 1447, 19 nov. 1919. 


Présentation du crane d’une femme atteinte de maladie de Paget ; description des 


alterations oOsseuses. | F 


Piéce osseuse (Calotte Cranienne) provenant d'une Maladie de Paget, par 
MAUCIAIRE el ANDRE BaupIn, Bull. et Mém.dela Soc. anatomique de Paris, n° 11 


p. 471, oct.-nov. 1919. 


Observation du cas (femme de 77 ans) et description de la piece : parois craniennes 
hypertrophiées, molles 4 la coupe ; base du crane aplatie (Marie et Léri). 


Cing cas d’Hyperostose Cranienne du type de la Maladie de Paget, par A. Mani 
et L. Pruvost, Soc. clin. de Méd. mentale, 17 novembre 1919. 

Les auteurs présentent cing cas d’hyperostose cranienne du type de la maladie de 
Paget (sept piéces osseuses et sept radiographies) et posent la question des rapports pos- 
sibles entre les troubles ostéopathiques et cérébropathiques qui peuvent coexister dans 
la maladie de Paget. E. F. 


Maladie Osseuse de Paget. Excellente Réparation des Os aprés Opération 
chirurgicale, par Ropert Asre (de New-York), Journal of the Americ. med. Assoc., 


p. 371, 9 fév. 1918. 


L’auteur attire attention su l'aspect que présentent fréquemment les rebords 
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alvéolaires du maxillaire supérieur dans la maladie de Paget ; leur énormité est si carac- 
téristique que le dentiste peut faire le diagnostic de la maladie ; la réparation se fait 


admirablement aprés intervention sur ces os. THOMA. 


Maladie de Paget localisée € un seul Os long, par E. pe Massary et L&CHELLE. 
Bull, et Mém. de la Soc. méd. des Hépitaux, n° 4, p. 134, 30 janv. 1920. 
Malade Aagée de 55 ans, atleinte depuis dix ans d’hypertrophie réguliére et d’ineur- 


vation @ concavilé postérieure et interne du fémur droit. 


Cette déformation ne peut étre imputée au rachitisme ni a la spécificité. Elle n'a 
(ailleurs été améliorée en aucune facon par le traitement antisyphilitique. Dans ces 
conditions, et malgré Pabsence d’autres déformations Osseuses, il est logique de croire 
i une manifestation isolée de la maladie de Paget, diagnostic en faveur duquel plaide 
la radiographie qui montre la dislocation trabéculaire de os donnant un aspect ouaté 
tres caraclérislique 

M. CETTINGER a observé un cas de maladie de Paget localisée exclusivement a lhu- 
meérus gauche chez un homme atteint, cing mois auparavant, d’un traumatisme de 
l’épaule. L’image radiologique ¢tail également typique et ne permettait pas d’ad- 


mettre une ostéopathie syphilitique, bien que le malade edt un Wassermann positif 


M. Lert a vu, dans deux cas, la maladie de Paget rester pendant de longues années 
limitée a un seul os, tibia et clavicule en lespéce, avant de se généraliser. Il attire l’atten- 
l’autopsie de ces malades et 


tion sur les lésions artérielles trés élLendues qu’on trouve a 


qui pourraient déterminer les alterations Osseuses 


Spina bifida occulta chez une Enfant avec Incontinence des Urines et des Féces, 
Amélioration du contréle vésical aprés l’opération, par Jénome S. L&opotp 


Journ. of the Americ, med. Assoc., n® 7, p. 439, 14 fév. 1920. 


Fillette de 6 ans ; l’incontinence datait de 1 an ;: la radiographie donna une indication 
positive. PuOMA 
Sur un cas de Spina bifida occulta lombo-sacrée, par Lorenzo Cotescui, R 


forma med., n® 34, p. 6638, 24 aodt 1918 


Cas de spina bifida avee troubles a interpréter comme effets de Virritation des cor 
nerveux de la queue de cheval au niveau de lanomalie rachidienne, ainsi que d 
compression et de l’étirement subis par les racines nerveuses 4 leur issue des métan 
verlébraux malformeés. Cas présentant des difficultés de diagnostic que seule a pu ley 
étude radiologique FF. DELENI 
Un nouveau Stigmate de la Syphilis héréditaire tardive, par Mariano RB 

CastTex, Prensa med. argentina, 20 janv. 1919 


I] s’agit de la bitidité de Vapophyse épineuse de la premiére vertébre lombaire ; « 


stigmate serait tres fréquent. Fr. DELENI 


Cétes surnuméraires cervicales, par MAunice Dupois (de Liége), Arch. méd. Belges 


n° 7, p. 40, juillet 1919. 

Mise au point de la question 4 propos d'un cas ; c'est un exemple des incertitudes dans 
lesquelles le diagnostic peut hésiter en présence des tableaux surtout subjectifs qu’en- 
traine cette anomalie. E. F. 
Déformations Hippocratiques d'une seule Main produites par un Anévrisme 

artérioso-veineux huméral, par F&Lix ReGNAULT, Bull. et Mém. de la Soc. méd 

des Hépitauz de Paris, n® 30, p. 907, 31 oct. 1919. 
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Cette observation montre le role de la circulation perturbée dans la production des 
ongles hippocratiques ; l’apport d'un sang insuffisamment oxygéné améne ce trouble 


trophique. E. F. 


Macrodactylie, par LAIGNEL-LAVASTINE et MArcet ViarpD, Bull. et Mém. de la 
Soc. méd. des Hépitaur de Paris, n° 32-33, p. 1030, 8 novembre 1918. 

Cette macrodactylie se caractérise par une hypertrophie globale énorme de | index 
et du médius gauches. L’index gauche a de long | centimétre de plus que le droit et 
le médius gauche 2 centimétres de plus que le droit. 

L*hypertrophie osseuse est d'autant plus marquée qu’on considére un segment plus 
distal. Alors que pour le médius la différence de longueur des métacarpiens n'est que de 
1 millimétre, elleest de 5 millimétres pour la phalange, de 9 millimétres pour la pha- 
langine et de 8 millimétres pour la phalangette. L’hypertrophie inégale dans leur largeur 
des épiphyses distales phalangiennes et phalanginiennes a entrainé pour le médius 


un digitus varus de mécanisme analogue au genu valgum. FEINDEL, 


Une variété rare de Pouce surnuméraire, par A. Gosser et JEAN BERGER, 
Bull. et Mém. de la Soc. anatomique de Paris, nv 11, p. 475, oct.-nov. 1919 


Deux pouces A la main gauche ; le plus voisin de index est presque normal; le plus 
externe, petit, est recourbé en crochet. Le cas différe des variétés classiques en ce qu'il 
s’agit d’une bifurcation 4 angle obtus du premier métacarpien sur lui-méme ; il n’est 


unique qu’a sa partie toute supérieure. E. F. 


Transmission héréditaire, pendant plusieurs générations, d'une double Main 
bote cubitale pure, par Buizarp, VY YVJII/¢ Congres frangais de Chirurgie, Paris, 
6-11 oct. 1919. 

Description de la malformation ; les sujets se servent parfaitement de leurs mains. 

La malade présentée (89 ans) et deux de ses fils sur trois ont les mémes mains ; les 


grands-parents étaient semblablement atteints. E. F. 


Atrophie probablement congénitale du Membre supérieur gauche, par 
L. Giroux, Bull. et Mém. dela Soc. méd. des Hépitaux de Paris, p.573, 31 mai 1918. 


Ii s’agit d’un sujet présentant une atrophie intéressant l’avant-bras et la main gauches 
Il est assez ditficile de fixer d'une facon précise le mécanisme de cette anomalie de 
développement, mais il semble cependant qu'elle ne peut relever que de deux causes, soit 
d'une anomalie artérielle, soit d’une lésion de l’artére axillaire. L’un ou l'autre de ces 
facteurs, en s’'accompagnant d'une circulation défectueuse dans le bras gauche, en au- 
raient compromis l’évolution et arrété le développement. 
E. FEINDEL. 


Un cas de Difformité congénitale des Mains et des Pieds, par Barbara G. R. 


CrawForp, Lancet, p. 738, 25 mai 1918. 


Absence d’une, une et demie, ou deux phalanges 4 quelques doigts et orteils. On voit 
cela dans la lépre ; mais chez le malade (49 ans), qui n'a jamais quitté Il’ Angleterre, la 
difformité est congénitale THOMA, 


Les Dystrophies dans la Syphilis héréditaire, par Hutinex, Progrés méd., n° 5, 
p. 48, 31 janv. 1920. 

Lecon. Le professeur étudie ces dystrophies et leur pathogénie. A cété des dystrophies 

locales et générales (endocriniennes), ilen envisage d'autres qui semblent éloignées de la 


spécificité, les dystrophies héréditaires. E. F 
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Hémicwdéme Brachiocéphalique droit chronique et congénital. Essai de patho- 
génie, par L. RimBaup et H. RoGer, Presse méd., n° 37, p. 380, 5 juillet 1917. 


Homme de 19 ans. On constate un cedéme trés prononcé portant sur tout le membre 
supérieur droit et sur 'hémiface droite. Rien aux membres inférieurs, ni au membre 
supérieur gauche. Il s’agit d'un cedéme élastique sans changement de coloration de la 
peau, ne donnant pas de godet a la pression ; cette pression est indolore. 

Au membre supérieur droit ta@edéme est plus particuliérement marqué a la face dor 
sale de la main et a l’avant-bras. Les doigts sont notablement gonilés en boudin, les 
plis de flexion conserves. 

Pas de troubles trophiques cutanés, pas de bourrelet épidermique sous-unguéal, 
pilosité normale, température égale des deux cétés. Pas de varices lymphatiques ni 
veineuses, La radiographie ne montre aucune modification Osseuse 

La région de l’épaule présente aussi de l’cedéme, mais moins apparent ; cependant les 
losses sus et sous-épineuses sont complétement elfacées a droite. 

L’cedéme ne porte pas sur le ‘hora 

Au cou, épaississement léger mais net des téguments. 

A la face, 'cedéme parait plus évident, au niveau de la joue, de l'oeil et de loreill 
Les téguments de la joue sont infiltrés, la commisssure labiale abaissée du cété droit. Le 
pourtour de I’ceil fait saillie, d’ou' diminution de la fente palpébrale ; pas d’cedéme de 
la paupiére supérieure. Pas de modification de coloration de la face, sauf une tendance 
a Phémicyanose quand le malade incline la téte en avant. 

Modification nette du pavillon de loreille droite qui est plus grand que le gauche ; il 
est plus pale et présente un effacement notable de tous les replis 

Aucun phénoméne douloureux. Cependant le sujet éprouve des sensations d’engour- 
dissement dans le membre supéricur droit, qui, du fait de cedéme, est notablement 
génée dans ses mouvements, surtout au niveau dela main 

Ces troubles @hémicedéme auraient été constatés dés la premiére enfance ; ils ont 
toujours existé. La différence de volume des deux membres supérieurs s’est maintenue 
proportionnelle a mesure que le sujet faisait sa croissance ; jamais d'augmentation ni 
de diminution dans le volume des régions cedématiées. 

Réaction de Bordet-Wassermann : faiblement positive. 

En somme, hémicedéme brachiocéphalique droit chronique et congénital. I s’agit 
vraiment d’un cedéme et non d’une hypertrophic générale du membre. Les téguments 
et le tissu cellulaire sous-cutané sont seuls augmentés de volume 

Il n’existe pas dansla littérature médicale de cas semblable. Le seul qui s’en rapproche 
est celui de Klippel el Monier-Vinard : cedéme chronique unilatéral chez une femme de 
43 ans et ayant débuté 10 ans auparavant par la main. Il s’agit d'un cedéme dur occupant 
tout le membre supérieur droit et Vhémiface du méme coté. Les auteurs notent un 
léger cedéme du membre infériiur droit. Ils ne fournissent aucune interpretation 
pathogénique. 

Le trophcedéme de Meige est souvent familial et héréditaire, parfois congénital, mais 
il atteint surtout les membres inférieurs, a une distribution segmentaire, apparait 


attribue 


assez souvent 4 l’occasion d’une maladie infectieuse. Ce trophcaedéeme es 
une altération des centres trophiques du tissu cellulaire sous-cutané siegeant vraisem- 
blablement dans la substance grise de la moelle, avec probablement association de lé- 
sions sympathiques primitives ou secondaires. 

La distribution spéciale des manilestations cedémateuses dans le cas actuel permet 
d’envisager une pathogénie tout autre. Cet cedéme est exactement limité a tout le mem- 
bre supérieur droit et a la moitié droite du cou et de la face. Ce sont exactement les 


territoires drainés par la grande veine lymphatique. Cette veine lymphatique situce du 








ANALYSES 927 


es trones sous-claviers résumant la circulation lymphatique 


coté droit, recoit en effet 
tant superficielle que profonde du membre supérieur droit et les trones jugulaires pro- 
venant des ganglions cervicaux profonds et résumant la circulation de la moitié droite 
de la téte et du cou. Elle recueille en outre la lymphe de la partie supérieure de ’hémi- 
thorax droit. Ce territoire thoracique n'est pas intéressé ici, mais les anomalies de cons- 
titution de la veine lymphatique sont fréquentes et Testut montre que le ou les troncs 
broncho-médiastinaux réunissant les lymphatiques supérieurs de Phémithorax droit 
u-dessous de la grande veine lymphatique dans langle 


peuvent s’aboucher isolément a 1 


le réunion des veines jugulaire interne et scus-claviére du coté droit 


On peut donc admettre que chez le malade il y a obstacle 4 la circulation dans le trone 
de la veine lymphatique ainsi constitué. Quel est cet obstacle ? Une compression s’expli- 
querail difficilement, limitée a cette veine lymphatique ; elle agirait aussi sur les veines 
jugulaires et sous-clavicre au niveau desquelles elle s’abouche La radiographie n'a 
montré aucune anomalie dans cette région et l'on ne constate aucun signe de compression 
veineuse. On ne voit done que la possibilité d’une atrésie congénitale de ce vaisseau 
lymphatique. Le sujet a un Bordet-Wassermann légérement positif ; la syphilis n’aurait- 


elle pas joué un role dans cette malformation de la veine lymphatique ? Les auteurs 


e cet hémicedéme sans pretendre le résoudre d une 


sent le proble me pathoge nique d 


maniere definitive 


Tropheedéme d’une jambe, par E. A. Cockayne, Proceedings of the Roy. Soc. of med 


Section for the Study of Disease in Children, p. 105, 20 juin 1919. 
Enfant de 8 ans 1/2 ; était normal 4 sa naissance ; 'cedéme a débuté quand l'enfant 
ivail | an 1/2; il s'est développé graduellement et il occupe maintenant tout le 
imembre inférieur droit, beaucoup plus accentué au-dessous du genou qu’au-dessus, 
Peau normale, pas de naevi, pas de cyanose. Coté droit de la face un peu plus large que 
le gauche, fente palpébrale droite un peu plus longue. Pas de trophcedeme dans la 


famill THOMA. 


Maladie de Recklinghausen. Clinique, biologie,échanges matériels, par ANDREA 


Roccavitwa, Policlinico (sezione medica), fase. 11, p. 321, novembre 191s. 


Dans la premiére observation la maladie est apparue comme conséquence des fa- 
tigues et des émotions de la guerre ; c’est une neurofibromatose des tranchées. Le second 
malade, longuement observé, a fourni matiére a d’importantes études cliniques, chi 
miques echanges materiels), biologiques exploration vago-sympathique et histolo- 
giques ; la nutrition a paru ralentie chez ce malade, avec utilisation incomplete des 
intermédiaires azotés ; l'altération primitive qui conditionne la maladie serait de 
nature endocrino-sympathique ; entin les néoformations seraient, pour une part toul 


1u moins, d'origine lymphopérithéliomateuse F. DELENI 


Névrome plexiforme et Syndrome de Recklinghausen, par PIERRE FREDET 
Bull, et Mém. dela Soc. de Chirurgie de Paris, n®5, p. 271, 6 fév. 1918. 


Cas presenté a titre de curiosité : c’est une femme de 31 ans qui porte sur l’épaule 
gauche, comme une énorme besace, un névrome plexiforme géant. En outre, nombreuses 
tumeurs cutanées, taches pigmentaires innombrables, alopécie, large nevus du thorax 
droit, atrophie de la jambe gauche, déformation du pied gauche. Pas d’antécédents 


familiaux. F EINDEL, 








928 ANALYSES 


Névrome plexiforme, par A. Cuiasserini, XX VJ¢ Congrés dela Soc. ital. de Chirurgie, 
Trieste, 2-5 oct. 1919. Riforma med., p. 917, 18 octobre 1919. 
Etude histologique d’un névrome plexiforme de la paupiére supérieure enlevé a un 


enfant de quatre ans. Ff. DELENI 


Gérodermie infantile, par A. Sougues, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des Hépitaua 
de Paris, n® 36, p. 1074, 12 déec. 1919. 
M. Souques rappelle un cas publié par lui autrefois et le rapproche de l’observation 


de « peau ridée sénile » communiquée par MM. Variot et Cailliau. E. F. 


Sur un cas de Sclérodermie généralisée suivi de guérison, par Luici Busso.al, 


Giorn. ital. elle Malattie Veneree, n® 6, p. 479, 1919. 


ll s’agit d’un garcon de 10 ans. La sclérodermie débuta brusquement, a peu prés en 
méme temps qu'une pleurésie tuberculeuse que suivit une péritonite de méme nature, 
Le stade cedémateux sclérotique ne fut pas dépassé, grace 4 énergie d’un traitement 
tant général iode, arsenic) que local massages, douches d’air chaud, thermopene- 


tration). IF, DELENI 


Sclérodermie avec Calcification chez un Idiot Mongoloide, par I’. S. LANGMEAD. 
Proceedings of the Roy. Soc. of Med., Section for Sludy of Disease in Children, 
p. 94, 20 juin 1919. 

Sclérodermie en plaques multiples chez un enfant (4ans1/2) qui déja présentait a sa 
naissance des aires cutanées décolorées ; dans la profondeur des nodules sclérodermiques 
existent des concrétions calcaires bien nettes sur la radiographie. L’enfant est un idiot 


mongoloide. THOMA. 


Sclérodermie en bande, par G. TuipierGce et P. Gastine.. Bull. de la Soc. frangaise 
de Dermatologie elt de Syph., p. 235, 10 juillet 1919. 

La bande scléreuse part de langle externe de l'arcade sourciliére droite, traverse le 

front et gagne le cuir chevelu dans la région temporo-pariétale droite pour se terminer 


au bregma ; au-dessous, l’os est atrophié en « coup de sabre ». E. F. 
Maladie de Raynaud associée a la Sclérodermie, par /RepeRICK P. MOERSCH, 
Journal of the Americ. med, Assoc., p. 1835, 13 décembre 1919. 


Le cas concerne un homme de 30 ans, qui ful exposé aux intempeéries et aux fatigues 


‘auteur tend a 


de la guerre. Quoique l’étiologie de association morbide reste obscure 


incriminer quelque prédisposition nerveuse organique. THOMA 


Rétrécissement mitral et Maladie de Raynaud, par J.Cuaxier, Presse méd.,n°51, 
p. 471, 12 septembre 1918. 

Les auteurs ont observé six cas qui mettent en lumiére le réle des cardiopathies, du 
rétrécissement mitral en particulier, dans la genése des phénoménes syncopaux et as 
phyxiques des extrémités. On peut discuter sur son mécanisme d'action, mais cette 
action elle-méme ne saurait étre méconnue. La maladie de Raynaud n’est qu’un 
syndrome, d’étiologie complexe, et au premier rang de cette étiologie viennent les 


cardiopathies, notamment le rétrécissement mitral F EINDEL. 

Anévrisme cirsoide et Maladie de Raynaud, par F&Lix RaMoND et A. FRANCOIS. 
Bull. et Mém. de la Soc. méd. des Hépitaux de Paris, n® 11-12, p. 342, 12 avril 1918. 
Cas intéressant, avec discussion de pathogénie ; les deux affections seraient d’origine 


sympathique, mais traduiraient des processus de sens oppose. FEINDEL. 
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Chorée de Syndenham compliquée de Gangréne des Doigts, par Haze, Cuo- 
pack, Proceedings ot the Roy. Soc. of. Med., Section for the Study of Disease in 


Children, p. 87, 20 juin 1919. 


La petite malade (12 ans) était depuis dix jours 4 'hépital quand commenca la gan- 
gréne des doigts de la main droite, Il s’agirait d’une thrombose primaire de l’artére 
brachiale. L’artérite est une complication peu rare du rhumatisme. 


PHOMA. 


Cicatrice cutanée postéruptive. Signe diagnostic du Zona vrai d’avec les Her- 
pés Zostériformes, par J. A. Sicarp, Bull. el Mém. de la Soc. méd. des Hépitauz 


de Paris, n® 34, p. L000, 28 nov. 1919 


La controverse sur lopportunité d’une distinction 4 établir entre le zona vrai, con- 
férant l'immunité, et le zona symptomatique et récidivant, reste ouverte. 

Il semble bien pourtant que parmi les éléments pouvant servir 4 les différencier, un 
petit signe clinique doit prendre place : c'est la cicatrice postéruptive 

Aprés le zona vrai, on peut étre assuré de trouver Loujours en un ou plusieurs points 


des anciens placards vésiculeux une altération, une morsure du derme sous-jacent 


Au contraire, apres le faux zona le tégument reprend progressivement son aspect 
antérieur, sans conserver aucun stigmate cicatriciel. L’auteur n’a jamais constaté de 
cicatrices aprés les éruptions apparues du cours des méningites, du tabes, de la sclérose 
en plaques, des compressions médullaires, des irritations radiculaires, el qui souvent 
simulent a s’y méprendre le zona vrai 

MM. Comsy et Varior font des réserves sur la valeur diagnostique du signe de 
la cicatrice. Le zona des enfants ne laisse pas de trace. Cela tient peut-étre a la vita- 
lité de la peau de enfant 


M. SIcarD n'a étudié le signe que chez l’'adulte E. F. 


Zona du Plexus cervical avec troubles moteurs, par A. Lemierne et P. LANTUE- 
jouL, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des Hépitaux de Paris, n° 32-33, p. 1005, 8 no- 


vembre 1918. 


Zona avec troubles sensitifs occupant les territoires des 2°, 3°, 4¢et 5° racines cervicales, 
el compliqué de troubles parétiques atteignant les mouvements de flexion de la téte 
et du cou. Ces mouvements de flexion sont etfectués par les muscles sterno-cléido-mas- 
toidien, grand et petit droits antérieurs, et long du cou. Dans le cas actuel, le sterno- 
cléido semblait se bien contracter lorsque le malade cherchait 4 s’oppeser a l’extension 
provoquée de sa téte préalablement fléchie sur la poitrine. Il est donc permis de suppo- 
ser que l’impossibilité o il se trouvait de résister 4 ce mouvement d’extension pro- 
voquée était due principalement a une défaillance des autres muscles fléchisseurs. Or, 
les muscles petit et grand droits antérieurs, et long du cou, regoivent uniquement leur 
innervation des branches antérieures des quatre premiéres paires cervicales et princi- 
palement de C2, C3 et C4, 

D'autre part les mouvements d’extension, d’inclinaison latérale et de rotation de 
la téte, normaux chez le malade, sont sous la dépendance de muscles a innervation 
plus complexe, assurée non seulement par le plexus cervical, mais aussi par le spinal 
et le plexus brachial. 

Les seuls muscles dont la parésie parait pouvoir étre incriminée, grand et petit droits 
antérieurs, et long du cou, sont done ceux qui sont exclusivement innervés par le plexus 
cervical. Il y avait exactement superposition des phénoménes éruptifs, sensitifs et 
moteurs. FEINDEL. 
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Herpes Zoster du Plexus cervical superficiel consécutif a une blessure par 
arme a feu traversant le cou, par BeNnepetro AGazzi, Riv. italiana di Neu- 
ropat., Psichiatr. ed Elettr., n° 6, p. 169, juin 1919. 

Balle entrée par la joue gauche et sortie de l'autre cété par le cou, a 4. cm au-dessor is 
de l'apophyse mastoide droite, au niveau du bord postérieur du sterno-cléido-mas 
toidien droit. 

Lors de lexamen du blessé, auteur fut trés intéressé par une éruption siégeant sur 
toute la partie droite du cou, en bas sur l’épaule et la région sous-claviculaire, en hat 
sur les régions occipitale, mastoidienne, temporale. 

Ce territoire est innervé par le plexus cervical superficiel. L’orifice de sortie corres 
pond au point ot les branches cervicale transverse, auriculaire, iiastoidienne, sous- 
claviculaire et sus-acromiale divergent en éventa‘l; seule des cing branches l’auriculai 
aurail échappé au projectile. 

L’éruption est un cas bien net de zona en relation avec des lésions de trones ner- 


veux, FF. DeLeNt. 


Considérations sur | Herpés Zoster. Eruption érythémato-vésiculeuse ganglio- 
radiculaire, par WeNCESLAO Lopez ALBo, Academia de Ciencias med. de Bilba 
1918. 


Le zoster est un syndrome de pathogénie invariable (ganglio-radiculite), mais d’étiv 


ogie diverse; au point de vue anatomo-pathologique, il s’agit d’une inflammation des 
ganglions rachidiens, d'une poliomyélite postérieure. L’éruption érythémato-veésicu- 
leuse est une manifestation d'origine intectieuse, toxique ou autotoxique, avec loca- 
lisation dans le ganglion ou sa racine ; parfois elle est conditionnée par une ganglio- 
radiculite, ainsi que auteur la observé dans uncas. I ruption adopte une distribution 
radiculaire et elle ne dépasse pas la ligne médiane quand elle est unilatérale. 


F, DELENI. 


A propos de l Origine Syphilitique du Vitiligo, par Pr. Merkien, Bull. et Mém. 
de la Soc. méd. des Hépitaua de Paris, n® 19-20, p 769. 8 juin 1917 
Deux cas. Dans l'un il n’y a certainement pas de syphilis ; dans le second, le vililig 


a, au contraire, conduit 4 dépister cette maladie 

Cliniquement, l'état morbide se caractérisait dans l'un et l'autre fait par deux seuls 
symptomes : aortite et vitiligo. Dans un cas antérieur (Merklen et Leblanc), k vitiligo 
n etait aussi contemporain que d’un symptoéme, Il’ Argyll. 

Ces deux cas ont paru assez saisissants par leur contraste pour meériter quelque 
lignes. Ils sont A peu prés superposables et se réduisent a une coincidence d’aortite et 
de vitiligo. Mais, en dépit de leur analogie, on n’est pas autorisé a leur reconnaitre I 
méme pathogénie. Ce qui prouve 4 nouveau que chaque cas doit étre apprécié par lui 
méme et que, en fait de vitiligo, la syphilis’ peut, mais ne doit pas étre Loujours iner! 


minee. FEINDEI 


Vitiligo généralisé coincidant avec le développement d'une Anémie pernicieuse 
et d'un Syndrome d'Hyperthyroidisme, par L. CANTAZARO MANNINO, Giorn, ital 
delle Malattie Veneree, n® 6, p. 466, 1919 


Vitiligo généralisé, 4 grandes et a petites Laches, chez une femme de 23 ans qui vint 
mourir d'anémie pernicieuse 4 hopital ; le début avait été marqué par un état fébrile 
avec diarrhée, affaiblissement, etc., et palpitations avec exophtalmie qui persisterent 

Discussion sur la pathogénie du_ vitiligo ; cette dystrophie pigmentaire d'origine 
endocrino-sympathique pourrait étre conditionnée par diverses imections ou intoxica- 


tions. F, DELENI 
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Diphtérie et Vitiligo, par A. Jotivet, Ann. de Dermalologie, n® 1, p.37, janv. 1920. 
Dipthérie sérieuse, insuffisamment traitée par le sérum, suivie d’une paralysie 


dipht rique tardive, et cing mois plus tard de vitiligo. E. F. 


Troubles Trophiques Cutanés « Réflexes ». Lichénisation verruqueuse d'une 
Cicatrice de plaie de guerre, par H.GovuGeror, Bull. de la Soc. francaise de Derma- 
tologie el de Syph., p. 217, 12 juin 1919. 

L’auteur a constaté la fréquence des troubles trophiques cutanés consécutifs aux 
blessures des extrémités : cyanose, hyperkératose, atrophies, vésicobulles, ulcérations, 
purpura, el innales de Médecine, mai-juin 1916.) Le cas actuel de cicatrice liché- 


nisée est le seul de cette sorte observé par Gougerot. E. F. 


Nevi post-traumatiques, par I]. GouGrerort. Bull. de la Soc. francaise de Dermatologic 
et de Syph., p. 255, 10 juillet 1919. 
rrois cas ; des individus naissent avec la seule prédisposition nzvique, sans nevi 
le nevus apparait lorsqu’une cause occasionnelle évoque la prédisposition et localise 

la lesion. E. F. 

Vitiligo post-traumatique diffusant autour de la Blessure de Guerre, par 
Hi. GouGerot, Bull. de la Soc. francaise de Dermatologie et de Syph., p. 259, 
LO juillet 1912 
Vitiligo apparu apres la blessure, diminuant apres l'opération qui guérit la blessure, 

mencé au niveau de Ja blessure, essaimant ses lésions autour d’elle: pas de troubles 
nerveux, pas de syphilis 
Le vitiligo est une dystrophie du groupe des nevi, [hérédo-syphilis étant la cause 


is fréquente mais non exclusive du Lerrain nevique E. I 


Un cas de Maladie de Dupuytren, par ALeerto Zivert, Riv. di Patol. nervosae 


mentale, fase. 8, p. 377, 27 aont 1917. 


Cas de maladie de Dupuytren chez un vieillard ; autopsie ; petites lésions de la moelle 
iississements vasculaires, lacunes, hémorragies punctiformes) auxquelles l’auteur 


ittribue un role pathogénique, IF, DELENI, 


PSYCHIATRIE 


ETUDES SPECIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 





Nouveaux essais de transmission du Tréponéme de la Paralysie générale 
au lapin, par A. Manie, ¢ Levapitr et G. Banu, Académie des Sciences, 
7 octobre 1919 
Les auteurs ont montré, en1913, que le tréponéme circule dans le sang des paralytiques 
genéraux ; l'année suivante, ils établissaient expérimentalement qu’entre le tréponéme 
neurotrope de la maladie de Bayle et le spirochéte dermotrope de la syphilis habituelle 


il existe des dissemblances biologiques trappantes. 


Poursuivant sur le lapin leurs recherches expérimentales, il leur a été possible de 
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transmettre 4 l’animal le tréponéme circulant dans le sang des paralytiques généraux : 
ils ont ainsi obtenu trois souches de virus neurotropes ditférant quelque peu entre elles 


par leurs aptitudes localisatrices. E. F. 


Etude sur le Tréponéme de la Paralysie générale, par C. LEvApi1i et A. Marnie, 
Ann, de I’ Institut Pasteur, n° 11, p. 741, nov. 1919. 


On sait que les auteurs ont réussi la transmission du tréponéme de la paralysie, 
générale au lapin ; ce tréponéme neurotrope se conserve par le moyen de passages 
successifs sur le méme animal. Le présent mémoire est l'étude comparée du virus 
neurotrope, celui de la syphilis nerveuse, et du virus dermotrope, celui ce la syphilis 
commune ou cutanée, 

Les taits exposés dans ce mémoire montrent qu’entre le tréponéme de la syphilis 
habituelle et le spirochéte des lésions postsyphilitiques cérébrales ct médullaires il y 
a des diliérences frappantes, d’ordre biologique et d’ordre anatomo-pathologique. 
Elles persistent malgré les passages sur le lapin et elles se traduisent : 

1° Par la durée de lincubation, de beaucoup plus longue pour le tréponéme neuro- 
trope ; 2° par les caractéres des manifestations que les deux germes provoquent chez 
le lapin par inoculation : chancre induré avee le tréponéme dermotrope, lésions 
papulo-squameuses avec le neurotrope ; 5° par les particularités microscopiques de 
ces lésions 4 affinité épithéliale du neurotrope, altérations vasculaires et sclérogénes 
beaucoup plus accentuées avec le germe dermotrope ; 4° par l’évolution lente des acci- 
dents a virus neurotropes ; 4° par la virulence marquée pour les singes inférieurs, les 
anthropoides et 'homme du tréponéme dermotrope ;le spirochéte dela paralysie géné- 
rale n’est par contre nullement pathogéne pour Phomme par inoculation cutanée ; 
6° enfin les animaux guéris des lésions provoquées par l'un des tréponémes ne sont 
pas immunisés contre l'autre virus. 

Il semble done bien que si certains syphilitiques deviennent tabétiques ou paraly- 
Liques généraux; c’est qu ils se trouvent,au moins 4 unmoment donné, infectés par le 
tréponéme & affinité nerveuse, par le virus neurotrope. Dés lors, la question difficile a 
résoudre est de savoir si les syphilitiques voués au tabes et a la paralysie générale sont 
contaminés dés le début par la variété neurotrope du tréponéme ou si cette varicte sé 
différencie chez le syphilitique par adaptation progressive a la vie dans les centres 
nerveux. 

Un certain nombre de remarques tendent a prouver que les différences en question 
existent dés l’ origine. C’est la bénignité des accidents cutanés dans la syphilis qui fait 
la paralysie générale ; c est la rareté des accidents tertiaires chez les déments paralyt- 
ques ; cest l’apparition exceptionnelle de la maladie de Bayle chez les tropicaux a 
syphilis externe grave ; c’est la communauté des accidents nerveux dans un groupe 
d’individus contaminés a Ja méme source. 

Les auteurs sont cependant d’avis que les deux hypothéses, celle d'une difference 
initiale et celle d’une adaptation progressive, ne s’excluent pas. Leur superposition 
donne au contraire la meilleure explication des particularités du virus neurotrope 

Pour Levaditi et A. Marie, parmi la multitude des germes syphilitiques, de virulence 
inégale, qui assurent la transmission de la vérole dans nos pays infectés de longue date, 
il en est qui se distinguent par une aptitude plus grande a se localiser dans les centres 
nerveux. 

Cette variété, a aptitude neurotrope, ne tarde pas a se transformer en une autre, de 
neurotropisme plus marqué, ou méme exclusif ; cet exclusivisme s’accentue a mesure 


que la pullulation du tréponéme dans les centres encéphalo-médullaires progresse. C'est 





uxX ; 


slles 


RIE, 





INALYSES 933 


précisément de cette variété ayant accentué sa différenciation que les auteurs ont fait 
l'étude expérimentale et comparée. 

Ce qui démontre péremptoirement que la dissemblance initiale des deux virus est 
moins profonde que leur différenciation ultérieure, c’est que le tréponéme destiné a 
devenir neurotrope vaccine ’homme contre la syphilis cutanée, tandis que le germe 
devenu neurotrope n’immunise pas le lapin contre le virus dermotrope. 

En somme, les troubles parasyphililiques apparaissent comme dus a la contamina- 


tion par des germes 4 aptitude neurotrope qui s'’adaptent facilement 4 la vie dans les 


centres encéphalo-médullaires ot: ils acquiérent les caractéristiques d’une variété fixe, 
neurotrope exclusivement 

Ce neurotropisme devient si prononcé que les lésions cérébrales de la paralysie géné- 
rale n’unt plus rien de commun avec l'anatomie pathologique de la syphilis habituelle 

Il convient d’ajouter ici que par effet de commotions de guerre ou d’accidents du 
travail, des syphilis nerveuses, jusqu’alors silencieuses, accélérent leur évolution et s¢ 
transforment en paralysies générales galopantes. Cela démontre que la diminution 
de la résistance centrale cérébro-spinale peut tavoriser la pullulation locale d'un virus 


neurotrope latent. FRINDEL. 


La Paralysie générale est due a un Tréponéme distinct de celui de la Syphilis 
banale, par A. Marie et Levapiti, Soc. de Méd. de Paris, 12 déc. 1919 


Présentation de photographies «t de préparations. Il y a un contraste saisissant 
entre les accidents d’inoculation obtenus chez le singe et le lapin selon le virus employé 
virus du chancre syphilitique, ou virus du sang de paralytique. Les différences portent 
sur le temps d’incubation, la forme et la durée des lésions produites, les caractéres 
histologiques des accidents, le pouvoir pathogene et le défaut de réciprocité dans | in 
munité croisée des deux virus 

Il semble bien qu’il y ait une syphilis neurotrope distincte de la syphilis dermo 


trope E. F. 


Sur l Etiologie de la Paralysie générale et son Traitement spécifique, par 
CarLos A. BAMBAREN, Thése de Lima, 1917, Sanmarti, édit. (42 pages 
Le traitement intrarachidien de la paralysie générale est particuli¢rement envisage 


dans cetle these | DELENI 


Contribution a l'étude de la Paralysie générale progressive pendant la grande 
guerre (1914-1919), par E. C. Douzarn, Thése de Nancy, 1919 

rhése faite a Vasile d’aliénés de Marséville (service de M. A. Paris), appuyée sur 31 
observations et dont voici les conclusions : 

La paralysie générale progressive a eu une evolution trés rapide chez le soldat com 
battant ; la durée moyenne d’hospitalisation a été de 8 mois, alors que la durée habi- 
tuelle est de plusieurs années. Elle a été accélérée dans sa marche par les circons- 
tances de guerre qui ont joué a son égard un rdle localisateur : l’affection s'est en effet 
développée sous linfluence d’un appoint spécial d’intoxications, qui dans beaucoup 
de cas ont remplile rdle de causes occasionnelles au moins adjuvantes. On peut citer 


en particulier : l’alcool, le tabac, le surmenage, physique et moral, la fatigue nerveuse, 


les infections, les vaccinations diverses répétées, les chocs moraux et émotionnels, 
traumatismes craniens directs ou indirects. 

Par suite des conditions spéciales résultant du fait de la guerre (rapidité de la mobili- 
sation ; inadvertance des chefs ; facon dont était passée la visite médicale ; insuffisance 
de connaissances de be aucoup de médecins, aides-majors, sous-aides-majors, médecins 


auxiliaires ; mutations fréquentes ; insuffisance des connaissances du personnel de 
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surveillance des détenus; insuffisance des instructions de lautorité supérieure relative 
aux mesures précautionnelles 4 prendre avant l’envoi d’un militaire en conseil de 
guerre), la paralysie générale progressive a été le plus souvent méconnue ou diagnos- 
tiquée tardivement. De 14 semblent découler des indications de mesures grace 
auxquelles le diagnostic des maladies mentales en général, de la paralysie générale 
progressive en particulier, pourra étre posé d’une facon précoce. 

Voici quelles pourraient étre ces mesures : 

1° Utilité d’exiger des médecins militaires des notions précises de psychiatrie ou tout 
au moins des notions précises relatives aux maladies mentales les plus fréquentes chez 
le soldat : confusion mentale, mélancolie, démence précoce, excitation maniaque, 
paralysie générale progressive 

2° Utilité de donner aux chefs de section une instruction générale ¢lémentaire, ce 
qui peut étre fait facilement en une ou deux lecons annuelles par un médecin du corps 
Ces lecons consisteraient en un résumé trés bref des particularités, des troubles mani 
festés, qui doivent faire penser a la maladie, a l’aliénation mentale. Les gradés au courant 
de ces particularités feraient appel au médecin dés qu’ils remarqueraient du change- 
ment dans l’attitude ou dans la maniére de servir d'un de leurs hommes. Ils éviteraient 
ainsi application de peines disciplinaires a des malades et hateraient leur mise en 
traitement. 

3° Des actes délicLueux commis par des malades méconnus ayant amené l’inearcéra- 
tion ou la mise en prévention de conseil de guerre sans examen médical des hommes 
qui n’étaient pas considérés comme pouvant étre malades par les chefs de section, tout 
prévenu devrait étre objet dun examen par un meédecin de compétence spéciale 
indiscutable. Ainsi seraient évitées de nombreuses condamnatiens d’aliénés que l'on a 
enfin reconnus malades plus ou moins longtemps apres la condamnation. 

1° Ltilité d’établir une surveillance médicale périodique des maisons d’arrét, d’exiger 
du personnel de surveillance des services de délenus quelques connaissances speciales, 


de faire donner at 


gardien-chef les instructions particuliéres afin qu’ils appellent tat- 
tention du médecin sur les prévenus dont lattitude, la maniére d’étre habituelle, le 
langage, etc., contrastent avec les manifestations de la mentalité de la majorité des 
incarcérés. Ne serait-il pas utile d’obliger les gardiens-chefs de prison a faire au moins 
un stage de quelquessemaines dans un asile d’aliéneés, aux cotés du surveillant général 
comme l’a conseillé A. Paris ? 

5° Ne scrait-il pas prudent, autant dans lintérét des hommes que dans lintérét de 
l’Etat, de soumettre, a la fin d’une période d‘instruction, avant renvoi dans leurs foyers, 
réservistes et territoriaux dont le service a Jaissé 4 désirer, a | examen de médecins 
spécialisés ? Ainsi pourrait étre trés avantageusement diminué le nombre des aliénes 
méconnus au moment d’une mobilisation générale (A laquelle il sera sage de pense! 
toujours, malgré les trailés nouveaux). Si l'on avait procédé ainsi avant 1914, beaucoup 
de malades n’auraient pas été incorporés, n’auraient pas été considérés comme victimes 
de la guerre et n’auraient pas grevé le budget de la guerre. On a vu des hommes qui 
ont fait campagne pendant de longs mois, alors qu’ils étaient aliénés depuis des mois 
ou des années avant la mobilisation ; ils ont été internés aux frais de la guerre et Us 


ont apporté a Il’ Etat des charges qui pouvaient étre évitées. M. PERRIN. 


Etiologie de la Paralysie générale, par B. Lemcuen, Medical Record, n® 15, p. 032, 
13 oct. 1917. 


Considérations sur l’action pathogéne du spirochéte pale et de ses toxines, ainsi que 
sur les causes adjuvantes qui viennent renforcer la syphilis dans la détermination ct 


la paralysie générale. PHoMA. 
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Perméabilité des Méninges a l'Arsenic dans la Paralysie générale et dans le 
Tabes, par J. Henry Barsat (de San-Francisco). Journ. of the Americ. med 
Assoc., p. 147, 19 janvier 1918. 

Une réduction de la pression intra-rachidienne accroit considérablement la perméa- 
bilité méningée 4 l’arsonic. Aussi l’'auteur procéde-t-il de la facon qui suit, dans le trai- 
tement du tabes et de la paralysie générale : il fait une injection intraveineuse de sal- 
varsan ; une demi-heure aprés, ponction lombaire et soustraction du liquide céphalo- 
rachidien jusqu’a ce que l’écoulement se fasse goutte a goutte. Résultats intéressants 


PHOMA. 


ERRATA 


Dans le n° 5 de la Revue Neurologique 1921, page 484, a paru sous le 
titre de « Une nouvelle forme de sclérose en plaques infantile et familiale 
une analyse d’un travail de M. Knup H. Krasese (Brain, juin 1916). Il 
s’'agit, non de la sclérose en plaques classique, mais d’une forme de sclérose 
dite sclérose cérébrale diffuse, constituant un groupe morbide, nettement 
différent. 


Dans le n° 3 de la Revue Neurologique 1921, page 265 et 266, travail 
de M. Répa.ié sur la Cysticercose cérébro-spinale, la derniére phrase de 
ce travail doit étre modifiée comme suit 

Et comme la cysticercose cérébro-spinale est reiativement rare, on 
pense presque toujours dans de pareilles circonstances 4 des affections 
plus fréquentes : trés souvent a la syphilis, surtout si comme dans les 
deux cas ici étudiés la réaction de Wassermann positive du liquide céphalo- 
rachidien (plus les fausses couches dans la premiére observation et l’in- 
fluence du traitement antisyphilitique sur la lymphocytose rachidienne 
dans la seconde) concorde avec elle. 


Par suite d’un oubli typographique, dans le n° 6, 1921, page 665, de la 
Revue neurologique, ne figure pas la fin de la communication de M.G. Bour- 
GUIGNON, La chronarie dans les élals de rigidilé musculaire en général. 


Voici Ja fin et les conclusions de cette communication : 


La chronaxie est donc normale dans les muscles qui sont animés de tremblements 


ou de contractions cloniques. Elle est diminuée dans les muscles qui sont contracturés 
et augmentée dans leurs antagonistes : il y a renversement du rapport normal de la 
chronaxie de ces deux groupes de muscles 

La lec Lure de ces observations démontre done bien ce que j'ai avance 


et montre que la chronaxie ne différencie pas entre eux les différents 
syndromes de rigidité musculaire. La régle générale est que la chronaxie 
reste normale toutes les fois qu'il y a du tremblemnt ou des mouvements 
cloniques, tandis que le rapport normal de la chronaxie des extenseurs et 


des fléchisseurs est rompu, quand il y a de la rigidité musculaire. En géné- 
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ral, la chronaxie est diminuée au point moteur des muscles hypertoniques 
et augmentée dans leurs antagonistes, quand il y a rigidité nettement en 
flexion ou en extension. Mais la diminution seule de la chronaxie d’un 
groupe ou l’augmentation seule de la chronaxie du groupe antagoniste 
produisent le méme résultat que la variation en sens inverse de la chro- 
naxie des deux groupes antagonistes. Enfin, quand la rigidité fixe le 
segment considéré dans une position rectiligne, la chronaxie devient égale 
dans les deux groupes antagonistes. 

Sur les nerfs, la chronaxie varie peu. Le plus souvent elle reste normale 
ou varie en sens inverse de celle du point moteur. Quelquefois, elle varie 
dans le méme sens. Les faits constants se rencontrent au point moteur. 

Les faits observés dans les syndromes parkinsoniens sont done généraux 
et se retrouvent dans tous les états de rigidité ou de tremblemeat, quelle 
qu’en soil la cause. 

La chronaxie permet d’éviter de confon lre une contraction réflexe 
tétanique ou une contraction prolongée parun tremblement avec une réac- 
tion myotonique. L’observation de la maladie de Wilson avec réflexe 
électrique montre que les lésions des corps striés peuvent faire apparaitre 
le méme réflexe électrique que les lésions du faisceau pyramidal et du 
neurone sensitif périphérique que j’ai décrit avec M. Langier. Il ne me 
parait pas impossible de le trouver dans les syndromes parkinsoniens de 
l’encéphalite léthargique ou de la« maladie de Parkinson » classique > mais, 
jusqu ici, je ne ly al pas ren ontré. 

Tous ces faits sont en accord absolu avee toutes les prévisions tirées 


de mes études antérieures sur la chronaxie pathologique. 
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